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Über die neurale Form der progressiven Muskelatrophie. 
Von 


Dr. A. Wollny, 
I. Assistent der Anstalt. 


Das Gebiet der Muskeldystrophie, Myotonie usw., Krank- 
heiten, die sich zum großen Teil durch ausgesprochene Häufung 
familiären Vorkommens auszeichnen, ist besonders reich an Son- 
derfermen und fließenden Übergängen, welcher Umstand Jendras- 
sık sogar veranlaßt hat, die Heredität als das wesentlichste syste- 
matische Kriterium in den Vordergrund zu stellen, die,Heredo- 
degeneration“ als ein zwar vielgestaltiges, aber doch gewisser- 
maßen selbständiges geschlossenes Krankheitsbild zu umreißen. 
Eine gewisse Einheit ist wohl gegeben, aber wohl nur insofern, 
als man die hereditär-familiären Leiden als endogene den exogenen 
gegenüberstellen kann und die speziell als Heredodegenerationen 
bezeichneten sich an einem bestimmten Organsystem manifestieren. 
Es besteht jedoch auch ein recht wesentlicher Unterschied, z. B. 
zwischen einem Friedreich und einer myotonen Dystrophie. Wir 
haben gelernt, die Krankheiten mehr nach ihren Ursachen, weniger 
nach ıhren Erscheinungsformen zu rubrizieren; eine solche „Ur- 
sache“ ist jedoch die Heredität keineswegs, sie ist vielmehr ledig- 
lich eine physiologische Eigenschaft des Keimplasmas und das 
Auftreten einer „Heredodegeneration“ der Ausdruck einer von der 
Norm abweichenden Beschaffenheit der Vererbungssubstanz. Wo- 
durch solche Veränderungen hervorgerufen werden, ist im all- 
gemeinen noch ziemlich dunkel, im einzelnen zurzeit so gut wie 
völlig unbekannt. Die Erforschung der hereditären Krankheiten 
nach üätiologischen Gesichtspunkten ist daher eine Auf- 
gabe der Zukunft, denn als Krankheitsursache müssen wir doch 
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dabei unmöglich auf eine normale Eigenschaft der lebenden Sub- 
stanz zurückgreifen. Diesem Ziel können wir uns auf verschie- 
denen Wegen nähern; unter anderem ist nötig, daß die zurzeit 
geltenden Krankheitsbilder möglichst genau herausgearbeitet wer- 
den, daß vor allem die Abgrenzung der einzelnen Formen und 
Typen eine immer bessere wird. Es gibt hier auf dem Gebiet der 
familiären neuromuskulären Leiden eine große Anzahl von Fällen, 
deren systematische Einreihung mehr oder minder großen Schwierig- 
keiten begegnet und es handelt sich dabei sicher nicht ausschließ- 
lich um einzelne Sonder- und Übergangsformen. So wurde vor 
kaum einem Jahrzehnt mancher unklare Fall der Thomsenschen 
Krankheit zugerechnet, den wir jetzt auf Grund neugewonnener 
Kenntnis dem wohlcharakterisierten, durchaus selbständigen 
Krankheitsbild der myotonen Dystrophie einreihen. Es ist schr 
wohl möglich, daß eine solche Herausschälung eines neuen Krank- 
heitsbildes gerade auf dem Gebiete der von Jendrassik unter 
dem Namen Heredodegenerationen zusammengefaßten Leiden sıch 
wiederholen wird. 

So ist die neurale Muskelatrophie in ihrem: Wesen noch keines- 
wegs genügend geklärt; manche Momente lassen die Meinung nicht. 
unberechtigt erscheinen, daß es sich bei dieser Krankheit um einen 
Symptomenkomplex handle, dessen Wurzeln recht verschieden- 
artige sein können. Das zur Diagnose führende Syndrom ist zwar 
im allgemeinen recht gut charakterisiert, auch nicht allzu reich 
an Abweichungen, wenigstens in den Hauptmerkmalen, während 
allerlei Nebenerscheinungen schon ein wesentlich bunteres Bild dar- 
bieten können. Dagegen ist weder der Erbgang, soweit sich dies 
bis jetzt überblicken läßt, ein einheitlicher, noch sind die anatomi- 
schen Grundlagen des Prozesses in den verschiedenen Fällen einiger- 
maßen gleichförmig. Auch die für den Ausbruch der Krankheit 
angeschuldigten ätiologischen Faktoren sind recht mannigfaltig. 
‚Je weiter man sich von dem klinischen Erscheinungsbilde entfernt. 
und je näher man der eigentlichen Grundursache der Affcktion 
kommt, desto mehr lassen die einzelnen Beobachtungen einen 
inneren, wesentlichen Zusammenhang vermissen. so daß cin For- 
scher von der Erfahrung und dem Scharfblik Oppenheims 
nicht geneigt war, das Leiden als cin einheitliches, wohlbegrenztes 
anzusprechen. Was den Vererbungsmodus anbetrifft, so wurde so- 
wohl über isolierte Fälle, wie über gehäuftes Auftreten in einer 
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Geschwisterreihe berichtet, ein Verhalten, das auf rezessiven Erb- 
gang hindeutet, und zwar, da Männer weit häufiger befallen wer- 
den als Frauen — nach Bing etwa fünfmal so oft — auf wenig- 
stens in einem Großteil der Fälle einen geschlechtsgebunden rezes- 
sven. In dem von Herringham mitgeteilten Stammbaum 
waren in fünf Generationen nur Männer befallen. Andererseits 
finden sich auch Angaben über ein direktes Forterben durch meh- 
rere Generationen, was einfache Dominanz des Merkmals vermuten 
ließe. Schon der Vererbungsmodus legt daher den Gedanken nahe, 
daß es mehrere, vielleicht wesensverschiedene Formen des klinischen 
Syndroms gibt, eine Auffassung, in der man bestärkt wird, wenn 
man die oft weitgehende Verschiedenartigkeit des anatomischen 
Prozesses ins Auge faßt, sind doch Veränderungen an den verschie- 
densten Teilen des Nervmuskelsystems beschrieben worden. Hoff- 
mann hielt zunächst die peripheren Nerven für überwiegend be- 
troffen. Verhältnismäßig häufig finden sich Angaben über Degene- 
ration der Hinterstränge, des Gollschen und Burdachschen Strangs., 
auch die Seitenstränge waren zuweilen degeneriert, so in einer 
Beobachtung von Siemerling die Kleinhirnseitenstrangbahn, 
ebenso die Vorderhornzellen und die Elemente der Clarkeschen 
Säulen, die Vorderwurzeln, während andere Autoren über ein Er- 
griffensein der Hinterwurzeln berichten (Marıie-Marınesco, 
Sainton) und auch eine Affektion der Spinalganglien beschrieben 
wurde. Die Schädigung motorischer Elemente entspricht bei der 
überwiegend auf motorischem Gebiete liegenden Symptomatologie 
durchaus den Erwartungen, dagegen nimmt es mit Recht wunder, 
daß bei einem großen Teil der Fälle Degenerationen sensibler 
Bahnen einen so häufigen und integrierenden Bestandteil des ana- 
tomischen Befundes ausmachen, während doch Störungen der Emp- 
findung im klinischen Bilde stark zurücktreten. Als eine wesent- 
liche Abweichung von dem bisher skizzierten anatomischen Cha- 
rakter des Leidens muß es angesehen werden, wenn, wie in einem 
Falle Oppenheim-Cassirers bei schwersten klinischen Er- 
scheinungen sich das Nervensystem anatomisch fast intakt erweist 
und sich lediglich Veränderungen in der Muskulatur finden. 
Maas-Cassirer konnten in einem Falle nachweisen, daß das 
Rückenmark völlig frei von Veränderungen geblieben war, wäh- 
rend neben einer schweren Erkrankung der Muskeln auch die Ner- 
ven in Mitleidenschaft gezogen waren. 
1* 
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Entbehrt so die Anatomie der neuralen Muskelatrophie der 
Einheitlichkeit, wie man sie bei einem klinisch wohl umschriebenen, 
in sich geschlossenen Krankheitsbegriff erwarten möchte, so zeigen 
die ätiologischen Momente, die speziell in älteren Lehrbüchern 
nambaft gemacht werden und denen eine gewisse Berechtigung 
doch kaum abzusprechen ist, ebenfalls ein recht buntes Bild. Neben 
der Heredität, deren „ursächliche‘ Rolle oben näher erläutert 
wurde, hat man insbesondere Anstrengung und Infektion beschul- 
digt, Ausbruch und Verlauf des Leidens in manchen Fällen mehr 
oder minder erheblich beeinflußt zu haben. Daß speziell Krank- 
heitskeime bzw. die von ihnen produzierten Toxine eine latente An- 
lage manifest werden lassen können, ist nicht immer von der Hand 
zu weisen. Wohl ist — um einen Ausdruck der Vererbungslehre 
zu gebrauchen — der Phänotypus, das Erscheinungsbild, wesent- 
lich abhängig vom Genotypus, dem Erbbilde, aber Umweltsein- 
flüsse wirken bei seiner endgültigen Gestaltung nicht unerheblich 
mit. Außerdem dürfen wir nicht vergessen, daß unter den viel- 
gestaltigen Bildern mancher organisch-neurologischer Erkrankun- 
gen, insbesondere der Lues des Nervensystems auch einmal Fälle 
vorkommen können, die das Syndrom der neuralen Muskelatrophie 
zeigen, ohne daß ihnen die spezifische hereditäre Anlage zugrunde 
zu liegen braucht. Ist doch schon über das Auftreten von Pupillen- 
starre bei diesem Leiden berichtet worden und Cassırer konnte 
in einem solchen Falle mit Hilfe der Wa.R. eine — offenbar kon- 
genitale — Lues nachweisen. Ebenso sah Oppenheim einen Pa- 
tienten, bei dem Syphilis sicher vorhergegangen war. 

Auch bei dem im folgenden mitgeteilten Falle glaube ich die 
Mitwirkung infektiöser Vorgänge annehmen zu dürfen. 


S. R., Kriegsinvalide. Eltern Anfang der 40er Jahre an interkur- 
renten Krankheiten gestorben, ebenso ein Bruder mit 12 Jahren an 
Hirnhautentzündung. Ein Bruder und drei Schwestern sind gesund. 
Weder Patient selbst noch eine Schwester konnten irgendwelche Angaben 
über ähnliche Erkrankungen in der Familie machen. Selbst früher stets 
gesund. 1910. mit 15 Jahren, Diptherie; hatte damals außergewöhn- 
liches Schwächegefühl in Armen und Beinen, keine Schmerzen. War 
etwa 2 Monate krank, hat dann wieder als Mühlknecht schwer gear- 
beitet. 1911 wegen Quetschung beider Unterschenkel und Blutvergiftung 
im Krankenhaus; damals wurde eine „Atrophie“ festgestellt, nähere An- 
gaben fehlen. Danach wieder Mühlknecht und landwirtschaftlicher 
Arbeiter, nach Mitteilung damaliger Arbeitgeber vollwertige Arbeits- 
kraft. Januar bis August 1914 im Krankenhaus. weshalb, weiß Patient 
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ucht anzugeben. Damaliger Befund: Beinmuskeln außerordentlich 
schwach, an den Unterschenkeln keine mechanische Muskelerregbarkeit. 
Unterschenkelmuskulatur elektrisch indirekt nicht, direkt nur bei star- 
ken Strömen erregbar. Atrophie der Arme, besonders rechts Atrophie der 
Interossei mit Krallenstellung. Grobe Kraft herabgesetzt. Volarfläche 
der Hände und Endphalangen auch auf der Dorsalseite anästhetisch und 
etwas hyperalgetisch. Temperatur- und Lagesinn intakt. Elektrische 
Erregbarkeit herabgesetzt. Patellar- und Achillessehnenreflexe fehler. 
Es wurde wegen der Peroneuslähmung eine Sehnenübertragung mit 
gutem Erfolge vorgenommen. R. hat danach auf einem Gute wieder 
tüchtig arbeiten können. Juli 1915 bis September 1916 als Armierungs- 
soldat meist in Rußland, mit kurzen Unterbrechungen wegen Ruhr, 
Lungenspitzen- und Bronchialkatarrh. 7. V. 1916 wieder k.v. Während 
er anfangs gut marschieren konnte, fiel ihm erstmals im Herbst 1915 
eine Schwäche in den Beinen auf, auch hatte er Schmerzen von nadel- 
stichartigem Charakter in den Füßen, besonders beim Sitzen. Die Beine 
wurden wesentlich schwächer wie früher, es trat in ihnen öfters ein elek- 
trisierendes Gefühl auf. Die Abmagerung der Unterschenkel nahm lang- 
sam, aber stetig zu. Später hatte er keine subjektiven Beschwerden 
mehr, nur die Beine wurden immer schwächer und magerer. An den Hän- 
den ist ihm cine Veränderung nicht aufgefallen, nur meint er, er sei 
früher kräftiger gewesen. 16. II. 1917 wurde folgender Befund erhoben: 
Beide Arme kräftig, Oberschenkel mittelkräftig, Unterschenkel besonders 
rechts völlig atrophisch, an beiden Füßen starke Hohlfußbildung. Hoch- 
gradire aktive und passive Bewegungseinschränkung im Fußgelenk. 
Elektrisch: Starke quantitative Herabsetzung. Diagnose: Postdiphthe- 
rische Nervenlähmung. Befund vom 9. XI. 1920: Mittelgroßer, mittel- 
kräftiger, mäßig genährter Mann. Iris rechts blaugrau, links grünlich- 
braun; mittlerer Facialis scheint l. eine Spur besser innerviert wie r., 
Hirnnerven sonst o. B., Rumpf-, Schulter- und Oberarmmuskulatur ziem- 
lıch gut entwickelt, der mediale Tricepskopf macht besonders links im 
Vergleich zur übrigen Muskulatur fast einen etwas hypertrophischen 
Eindruck, dabei ist die im allgemeinen gute Kraft für die Streckung im 
l. Oberarm eher etwas geringer wie im r. Die Unterarme sind distal 
leicht atrophisch, besonders die Strecker r. schlechter erhalten. Die Streck- 
sehnen springen oberhalb des Handgelenks stärker vor, die vom Radialis 
versorgte Daumenmuskulatur besonders rechts deutlich atrophisch. Auch 
die distal inserierenden Beuger sind am rechten Unterarm etwas redu- 
ziert. Die Muskulatur der rechten Hand weicher wie die der linken, 
Interossealräume etwas eingesunken. Der rechte Kleinfinger zeigt leichte 
Krallenstellung. Funktion und elektrische Erregbarkeit sämtlicher 
Arm- und Handmuskeln erhalten, nur teilweise der Atrophie entspre- 
chend abgeschwächt. Armreflexe o. B. Die Oberschenkelmuskulatur in 
den oberen Partien ziemlich gut erhalten, verjüngt sich jedoch nach 
unten stark. Lebhaftes Flimmern besonders im oberen Teil der Quadri- 
cersmuskulatur. Unterschenkel und Füße erscheinen wie skelettiert, 
doch finden sich besonders links noch dürftige Muskelreste, vor allem an 
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der Wade. Beiderseits starke Hohlfußbildung und Andeutung von 
Krallenstellung der Zehen. An der Vorderseite der Oberschenkel auf 
den Fußrücken übergreifende Operationsnarben. Bewegungen in Hüft- 
und Kniegelenk frei, im Fußgelenk aktiv und passiv hochgradig einge- 
schränkt, insbesondere die Plantarflexion nur bis zu einem rechten Win- 
kel möglich. Zehenbewegungen fehlen so gut wie völlig. Die grobe 
Kraft entspricht der Muskelentwicklung. Gang etwas wacklig und 
stampfend, die Füße werden sehr schlecht abgewickelt. Elektrisch ist 
die Muskulatur beider Füße völlig unerregbar, die noch vorhandenen 
Reste von Wadenmuskulatur zeigen bei stärksten faradischen und gal- 
vanischen Strömen eben erkennbare, nicht deutlich träge Zuckung. Ebenso 
sind die distalen Partien der Oberschenkelmuskulatur, besonders die Vastı 
entsprechend ihrer Atrophie nur unter starker quantitativer Herab- 
setzung ansprechbar. Bauchdecken- und Patellarreflexe beiderseits leb- 
haft, Achillesreflexe fehlen. Am Fußrücken beiderseits proximal der 
2. bis 4. Zehe leichte Gefühlsabstumpfung. Psychisch ist S. stumpf, 
debil; er macht somatisch wie psychisch einen etwas degenerativen Ge- 
samteindruck. 


Es liegt also ein sporadischer Fall neuraler Muskelatrophie 
vor. Die Verteilung der Atrophien ist eine durchaus charak- 
teristische, betrifft ın erster Linie die Füße und Unterschenkel, vor 
allem die peroneale Muskelgruppe, macht sich aber auch an den 
distalen Partien der Oberschenkel, der Unterarme und an den Hän- 
den bemerkbar. Es haben leichte sensible Reizerscheinungen und 
Parästhesien bestanden, auch finden sich andeutungsweise Gefühls- 
störungen an den Füßen. Letztere sind allerdings nicht sicher als 
Symptom des Grundleidens aufzufassen, ihrer Iokalısation nach 
ist es vielmehr wahrscheinlich, daß anläßlich der Operation Haut- 
nerven verletzt wurden. Bemerkenswert ist auch, daß S. einen 
deutlichen „degenerativen“ Gesamthabitus zeigt, d. h. daß sich bei 
ihm auch anderweitig Abweichungen von der konstitutionellen, 
Norm finden. Hier ist vor allem die Verschiedenfarbigkeit der Iris 
auf beiden Seiten, sowie die psychische Debilität zu nennen. Neben- 
bei möchte ich ausdrücklich auf den guten Erfolg hinweisen, den 
die zur Korrektur der Peroneuslähmung vorgenommene Operation 
(wahrscheinlich Sehnenraffung) gehabt hat: S. steppt nicht, der 
Gang ıst lediglich etwas watschelnd, die Fußsohlen werden etwas 
ungeschickt aufgesetzt und schlecht abgewickelt. Orthopädische 
Eingriffe, zu denen man sich wegen der Neigung zur Progredienz 
bei dieser und ähnlichen Krankheiten nicht gern entschließt, 
können also doch unter Umständen recht schöne Resultate zeitigen. 

Sn läge denn ein ganz gewöhnlicher Fall typischer neuraler 


En an o- -S M 


Über die neurale Form der progressiven Muskelatrophie. 7 


Muskelatrophie vor, der als im wesentlichen genotypisch bedingt 
anzusehen wäre; gelingt auch der Nachweis der Familiarität nicht, 
so hat dies nicht viel zu sagen, da sporadische Fälle bei rezessiven 
Leiden, zumal wenn noch Geschlechtsbegrenztheit hinzukommt, 
oft genug beobachtet werden. Das Krankheitsbild entspricht bei S. 
jedenfalls ganz dem bei familiärer neuraler Muskelatrophie be- 
obachteten. 

Der Zusammenhang des jetzigen Leidens mit der seinerzeit 
durchgemachten Diphtherie ist dagegen wohl näherer Erwägung 
wert; war er doch immerhin ein so enger, daß frühere Untersucher 
den Fall für eine postdiphtherische Lähmung angesprochen haben, 
eine Annahme, die jedoch weder durch das Krankheitsbild, noch 
durch den Verlauf hinreichend gerechtfertigt wird. Das Leiden 
des S. entspricht, wie schon gesagt, durchaus dem Bilde einer pro- 
gressiven neuralen Muskelatrophie, ähnelt in keiner Weise den ge- 
wöhnlichen Erscheinungsformen einer postdiphtherischen Läh- 
mung. Der Verlauf ist, soweit sich dies aus den schriftlichen Unter- 
lagen und den dürftigen Angaben des Patienten entnehmen läßt, 
eın progredienter, jedenfalls war S. nach dem Überstehen der 
Diphtherie noch einige Jahre imstande, Arbeiten zu verrichten, denen 
er in seinem jetzigen Zustande nicht mehr gewachsen ist; man kann 
daher mit Sicherheit annehmen, daß die Atrophie erst allmählich 
ihren gegenwärtigen Umfang erreicht hat. Wann sie dagegen ein- 
gesetzt hat, ist bei der Schwierigkeit, von dem Patienten genaue 
Auskunfi zu erhalten, nicht mit Sicherheit zu sagen. Ich möchta 
die auffallende Schwäche in Armen und Beinen, die während der 
diphtherischen Erkrankung bestanden haben soll, als die erste er- 
kennbare Manifestation ansehen. Der Zustand scheint damals tat- 
sächlich ein ungewöhnlicher gewesen zu sein, denn S. ist so 
stumpf, daß eine Störung schon recht beträchtliche Grade erreicht 
haben muß, ehe sie ihm auffällt. Den ziemlich erheblichen Muskel- 
schwund an Unterarmen und Händen und die damit verbundene 
Kraftlosigkeit will er ja kaum bemerkt haben. Man kann also an- 
nehmen, daß die Diphtherie den Stein ins Rollen gebracht hat, daß 
ohne sie das Leiden jedenfalls erst später zum Ausbruch gekommen 
wäre. Eine ähnliche Beobachtung veröffentlichte erst vor kurzem 
Gödde in der Zeitschrift für die gesamte Neurologie und Psychia- 
trie (Band 66). Der Fall wird besonders dadurch interessant, daß cine 
Frau kurz nach einem in ihrem 12. Lebensjahr durehremachten 
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Scharlach die ersten Zeichen des Leidens aufwies, während bci 
ihren beiden Söhnen die Krankheit erst erheblich später, mit etwa 
17 Jahren, begann. Nach den neueren Erfahrungen über die Wahr- 
scheinlichkeit eines weitgehend homochronen Auftretens heredi- 
tärer Erkrankungen in den aufeinanderfolgenden Generationen 
hätte man bei Mutter und Sohn den Beginn der Erscheinungen etwa 
im gleichen Alter erwarten dürfen. Wahrscheinlich hat also die 
infektiöse Schädlichkeit den Ausbruch der Krankheit beschleunigt 
und einen ähnlichen Einfluß der Diphtherie können wir wohl beı 
unserem Patienten annehmen. Die alte Anschauung über die Be- 
deutung der Infektionen für die neurale Muskelatrophie enthält 
offenbar doch ein Körnchen Wahrheit. Die Frage, ob Umweltsein- 
flüsse den Ausbruch endogener Leiden unter Umständen beschleu- 
nigen können, ist für die Begutachtung von großer Wichtigkeit, 

und ich möchte sie für die neurale Muskelatrophie bejahen, und 

zwar ist es nicht von der Hand zu weisen, daß gerade manche 

Infektionskrankheiten bei ihrer Affinität zum peripheren Nerven- 

system mit der eigentlichen neuralen Form der peronealen Mus- 

kelatrophie zuweilen in näheren ursächlichen Zusammenhang ge- 

bracht werden könnten. Solche ‚„konstellativen Determinanten 

dürften vor allem für den Zeitpunkt des Ausbruchs, vielleicht auch 

für die Schwere und manche andere Eigentümlichkeiten des Ver- 

laufs mitbestimmend sein, während konstitutionelle Momente für 

das Grundwesen, die Art oder Form des Leidens maßgebend wären, 

eine Auffassung, die neuerdings auch von psychiatrischer Seite 

vertreten wird (Hoffmann, Zeitschr. f. d. gesamte Neurologie 

u. Psychiatrie, Bd. 74). 

Ist nun die neurale Muskelatrophie in den meisten Fällen ganz 
oder doch überwiegend eine Folge der genotypischen Beschaffen- 
heit des Kranken und sind für die jeweilige Erscheinungsform, den 
Phänotypus der Biologen, Umweltseinflüsse — in unserem Falle 
zunächst die Infektion, sodann die Kriegsstrapazen — zuweilen 
von Belang, so bleibt die’Frage noch offen, ob exogene Schädi- 
gungen allein ohne eine besondere Erbanlage das gleiche Krank- 
heitsbild hervorrufen können. Eine Antwort hierauf zu finden, ıst 
schwer, da ein Hauptkriterium für die genotypische Be- 
dingtheit eines Leidens, der Nachweis familiären Vorkommens 
im Einzelfall gerade bei rezessivem Erbgang, wie er bei der neur- 
alen Muskelatrophie vorzuwiegen scheint, völlig im Stiche lassen 
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kann. Doch dürfen wir mit Sicherheit annehmen, daß eine solche 
exogene Form selten ist, schon aus dem Grunde, weil äußere Noxen 
nicht gerade häufig progrediente Krankheitsbilder bedingen. 
Immerhin gibt der Umstand zu denken, daß es gelungen ist, die — 
wohl kausale — Verbindung mit einer Lues nachzuweisen (Cas- 
sirer, Oppenheim). Auch die Beobachtungen über das Vor- 
kommen von Pupillenstarre, Opticusatrophie machen für einen 
Teil der Fälle einen Zusammenhang mit Syphilis wahrscheinlich, 
die ja sehr wohl langsam fortschreitende, systematisierte Degene- 
rationsprozesse im Nervensystem hervorzurufen vermag. Man wird 
also die Möglichkeit einer rein exogenen neuralen Muskelatrophie 
zugeben müssen, wenn auch im Einzelfalle die Entscheidung nur 
selten zu treffen sein wird. Überhaupt ist wohl der Gedanke nicht 
von der Hand zu weisen, daß unter den sporadischen, speziell den 
atypischen Fällen hereditärer Leiden manche sind, die ohne eine 
besondere krankhafte Anlage lediglich durch äußere Schädlich- 
keiten hervorgerufen wurden. 

Die innere Einheitlichkeit des Krankheitsbildes ist also nicht 
über jeden Zweifel erhaben. Einen Symptomenkomplex, der je 
nachdem genotypisch bedingt sein oder durch Umweltseinflüsse 
hervorgerufen werden kann, als eine wohlcharakterisierte klinische 
Einheit anzusprechen, geht nicht gut an, zumal wenn die anatomi- 
schen Grundlagen des Prozesses so weitgehende Abweichungen 
untereinander aufweisen und auch im Erbgang fundamentale Diffe- 
renzen zu bestehen scheinen. Ob es gelingt, die Unstimmigkeiten 
ım Bilde der neuralen Muskelatrophie unter Aufrechterhaltung 
des Begriffs in seiner jetzigen Fassung zu lösen oder ob eine 
Aufspaltung der bisherigen nosologischen Einheit nötig werden 
wird, muß die Zukunft lehren. Aus den erwähnten Gründen 
scheint mir das letztere wahrscheinlicher und ich glaube, daß fort- 
schreitende Erkenntnis die Erbkrankheiten nach ihrem Wesen, 
ihrer Ätiologie schärfer sondern und nicht etwa enger vereinigen 
wird. 


Ann 


Über die Wirkungsweise des Trichloräthylens (Chlorylens) 
und die Indikationen für seine therapeutische Anwendung. 


Von 
Dr. Erich Goldberg, 


Nervenarzt in Breslau. 


Als Plessner ım Jahre 1916 bei Vergiftungen mit zu tech- 
nischen Zwecken verwandtem Trichloräthylen isoliert den sen- 
siblen Trigeminus betreffende Ausfälle fand, führte er sie auf 
eine elektive Affinität des Giftes zu diesem Nerven zurück. Er 
verglich die Wirkung des Trichloräthylens auf den 'Trigeminus 
mit der Wirkung des Bleis auf den Radialis, ein schon deshalb 
nicht glücklich gewählter Vergleich, weil Blei höchstwahrschein- 
lich keine elektive Affinität zum N. radialis besitzt, sondern nach 
Edingers Lehre die starke funktionelle Inanspruchnahme der 
meisten vom Radialis innervierten Muskeln die Form der Bleı- 
lähmung bestimmt. 

In der Debatte über Plessners Fälle wies Oppenheim 
auf die große Bedeutung eines Stoffes hin, der isoliert am sensiblen 
Trigeminus angreife und schlug vor, ihn zur Bekämpfung der 
Trigeminusneuralgie zu versuchen. Plessner selbst und nach 
ihm Kramer, Laqueur, Magunna, Blumenthal haben 
auch über Behandlungsversuche bei Trigeminusneuralgien mit 
Trichloräthylen und cine Anzahl von Behandlungserfolgen be- 
richtet. 

Auch parmakologisch ist die Wirkung des Trichloräthylens, 
meist im Zusammenhang mit der Untersuchung anderer Chlor- 
derivate gesättigter und ungesättigter Paraffine von K. B. Leh- 
mann, Wittgenstein und Joachimoglu geprüft worden. 
Der Schwerpunkt dieser Untersuchungen lag auf der Prüfung 
der narkotischen Wirkung des Mittels, während für seine elektive 
Wirkung auf den sensiblen Trigeminus auch in der letzten. 
nach Einführung des Mittels in die Neuralgiebehandlung er- 
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schienenen Arbeit von Joachimoglu, eine Erklärung nicht 
gegeben werden konnte. 

Es erscheint mir daher angezeigt, auf Untersuchungen hin- 
zuvwveisen, die auf meine Anregung hin von Bieder im Jahre 1921 
an dem Krankenmaterial der Nervenabteilung des Kranken- 
hauses Allerheiligen in Breslau vorgenommen, und unter Unter- 
stützung von Herrn Geheimrat Prof. Pohl am Pharmakologischen 
Institut der Universität Breslau durch experimentelle Prüfung 
des Trichloräthylens am Kaninchen ergänzt wurde. Die Ergebnisse 
dıeser Untersuchungen sind in der 1921 erschienenen Inaugural- 
Dissertation von Bieder niedergelegt, und bisher in der später 
erschienenen Literatur über das Trichloräthylen nicht berück- 
sichtigt. Ich möchte sie hier mitteilen, weil sie geeignet erscheinen, 
dıe Anschauungen über die Wirkungsweise des Mittels grund- 
legend abzuändern, und die Indikationen für seine therapeutische 
Anwendung teils zu beschränken, teils zu erweitern. 

Die Erfahrungen Bieders bei der Behandlung der Trige- 
minusneuralgie mit Trichloräthylen stimmen mit denen der 
anderen Autoren im wesentlichen überein. Bemerkenswert er- 
scheint, daß auch die Inhalation sehr großer Mengen des Mittels, 
bis zu 200 Tropfen pro dosi, wobei es zum Eintritt eines auch bei 
mehrfacher Wiederholung unbedenklichen Rauschzustandes kommt, 
nicht imstande ist, bei denjenigen Fällen Erfolge zu erzielen, 
bei denen mittlere Dosen wirkungslos blieben. Auch das Auftreten 
von Rezidiven kann durch hohe Dosierung nicht verhütet werden. 
Die Anwendung hoher Dosen beim Menschen erschien erlanbt, 
nachdem im Tierexperiment die Ungefährlichkeit des Mittels 
als Narkotikum, insbesondere seine im Vergleich zum Chloro- 
form sehr geringe Wirkung auf den mitileren Blutdruck er- 
wiesen war. 

Zu den Plessnerschen Fällen von Vergiftung mit zu 
technischen Zwecken verwandtem Trichloräthylen nımmt Bieder 
ebenfalls Stellung und sucht sie nicht auf Einwirkung des Tri- 
chloräthylens, sondern auf die seiner Zersetzungsprodukte zurück- 
zuführen, insbesondere auf Kohlenoxyd und Phosgen, die beim 
Zerfall des Trichloräthylens an der Luft zu Dichloracetylchlorid 
unter Bildung von Chlorwasserstoff entstehen. Er faßt die von 
Plessner beobachteten Ausfälle als auf den Trigeminus (und 
Opticus) beschränkte Neuritiden auf. Jedenfalls gelang es nicht, 
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bleibende sensible Störungen im Trigeminusgebiet auch durch 
längere Anwendung großer Dosen des reinen, von der Firma 
E. Schering stammenden Präparates, zu erzeugen. 

Die Untersuchungen am Kaninchen ergaben außer der geringen 
Beeinflussung der Blutdruckkurve eine starke Vaguserregung 
bei Einatmung von Trichloräthylen. Die Einwirkung der Trichlor- 
äthylendämpfe auf das Auge rief eine mäßige Gefäßinjektion 
der Conjunctiva und Vermehrung der Conjunctivalflüssigkeit 
hervor, auch konnte eine deutliche Herabsetzung des Hornhaut- 
reflexes geben den der nicht behandelten Seite erzielt werden, doch 
war die Ätzwirkung nicht stark genug, um Hornhauttrübungen zu 
erzeugen. Zu demselben Ergebnis ist auch Steindorff ge- 
kommen. 

In Selbstversuchen und am Kranken wurde ferner die perku- 
tane Anwendung des Trichloräthylens untersucht. Hier ergab 
sich eine zuerst reizende, dann anästhesierende Wirkung, wie sie 
auch vom Chloroform und von anderen Narkoticis der Fettreihe 
bekannt ist. Mit Erfolg konnte eine Neuralgie des N. cutaneus 
colli durch Bepinselung mit Trichloräthylen behandelt werden. 
Die intradermale Einspritzung des Mittels verursachte in ähn- 
licher Weise wie Chloroform Gewebsschädigungen bis zur Nekrose, 
Jedoch wurde keine aszendierende Neuritis beobachtet. Der 
N. ischiadicus weißer Mäuse, deren Beine längere Zeit mit Ver- 
bänden von Trichloräthylen vorbehandelt waren, erwies sich als 
normal. 

Die Erfolge der Inhalationsbehandlung der Trigeminusneural- 
gie mit Trichloräthylen erklärt Bieder dadurch, daß bei 
der oberflächlichen Ätzwirkung des Mittels auf 
die oberflächlichen Nervenendigungen der sen- 
siblen Nerven der Haut und Schleimhaut lang- 
samer und schwerer reversible Bındungen an die 
Lipoidsubstanz des Nervengewebes eintreten, als 
bei derInhalationanderer Narkotica. Da die zarten 
Schleimhäute dem Eindringen der lipoidlöslichen Substanzen den 
geringsten Widerstand entgegensetzen, macht sich hier die Ver- 
ankerung des Mittels an die sensiblen Nervenelemente natürlich 
zunächst geltend. Die elektive Wirkung auf den scn- 
siblen Trigeminus beruht also letzthin darauf, 
daß Triehloräthylen per inhalationem im Aus- 
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breitungsgebiete diesesNerveninfolge günstiger 
Verhältnisse geeignete Angriffsflächen findet. 
Damit beschränkt sich natürlich seine Indikationsbreite für die 
Behandlung der Trigeminusneuralgie auf die Fälle rein peripherer 
Herkunft, insbesondere auf solche, bei denen Reizzustände in den 
Schleimhäuten der Nase eine wesentliche Rolle spielen. Bei zentral 
bedingten Neuralgien werden wir auch vom Trichloräthylen keinen 
Erfolg erwarten können und sie daher von vornherein von der 
Inhalationsbehandlung ausschließen. Ebenso erscheinen die Neur- 
algien des 3. Trigeminusastes für die Inhalationsbehandlung 
ungeeignet, was auch mit den Erfahrungen von Magunna über- 
einstimmt. Auch Blumenthals Bericht über erfolgreiche Be- 
einflussung vasomotorischer Rhinitis, Mißerfolge aber bei durch 
Lues, Tuberkulose und schwere Nebenhöhlenerkrankungen bedingten 
Schmerzen paßt gut zu der oben angeführten Theorie über die 
Wirkungsweise des Trichloräthylens. 

Inzwischen ist jedoch das Trichloräthylen, ausgehend von 
der Annahme seiner spezifischen Affinität zum sensiblen Trige- 
minus, in Form der Chlorylenperlen’ auch innerlich angewandt 
worden. Bereits in der Debatte über die ersten Behandlungs- 
ergebnisse von Plessner war von Lewandowsky angeregt 
worden, zwecks exakterer Dosierung statt der Inhalation die An- 
wendung des Trichlorätliylens per os zu versuchen. In der Form 
der Trichloräthylenperlen der Firma Kahlbaum ist dieser Forde- 
rung genügt worden und Seelert hat ihre Anwendung zur 
Trigeminusneuralgiebehandlung empfohlen. Wäre tatsächlich durch 
interne Darreichung des Trichloräthylens in einer großen Anzahl 
von Fällen regelmäßig eine deutliche Beeinflussung des Leidens 
erweisbar, so wäre dadurch die Richtigkeit der Plessnerschen 
Theorie und die elektive Affinität des Mittels zum sensiblen 
Trigeminus bewiesen. Die Seelertschen Beobachtungen ergeben 
diesen einwandfreien Beweis jedoch nicht. Bei den 14 günstig 
beeinflußten Fällen seiner Beobachtung findet sich nur die Angabe, 
daß die Kranken die Wirkung der Chlorylenperlen hoch ein- 
schätzten, eine Linderung ihrer Schmerzen verspürten und besser 
als vorher schliefen. Die letztere Wirkung stimmt mit der Beob- 
achtung der Tierversuche überein, daß Trichloräthylen, per os 
verabfolgt, ebenfalls narkotisch wirkt. Bei einem Leiden, das 
abgesehen von schmerzhaften Druckpunkten keinerlei objektiv 
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wahrnehmbare Störungen verursacht dessen Erscheinungen wir also 
fast ausschließlich aus den Angaben der Kranken erschließen 
müssen, ist die Beurteilung und objektive Nachprüfung eines 
Heilmittels besonders schwierig. Abgesehen davon, daß auch 
ohne Behandlung die Schmerzattacken der Neuralgie nachlassen 
können, und daß ein intern appliziertes Narkoticum a priori bei 
sehr mannigfachen schmerzhaften Zuständen günstig wirken muß, 
ist der Nachweis nicht erbracht, daß die Druckschmerzhaftigkeit 
der Trigeminusäste in gesetzmäßiger Abhängigkeit von der Be- 
handlung geringer geworden sei, oder daß die Schleimhautreflexe 
und die sensiblen Leistungen des Trigeminus in den von Seelert 
behandelten Fällen unter der Einwirkung der inneren Chlorylen- 
darreichung eine Herabsetzung erfahren hätten. Die innere An- 
wendung des Trichloräthylens als eines relativ harmlosen und 
gut verträglichen Narkoticums und Sedativums erscheint uns 
demnach bei schmerzhaften Zuständen schlechthin durchaus be- 
rechtigt, ohne daß wir uns eine spezifische Beeinflussung einer 
Trigeminusneuralgie versprechen. Viel eher wäre eine spezifische 
Einwirkung des Mittels bei innerer Anwendung bei denjenigen 
schmerzhaften Zuständen der oberen Darmabschnitte, z. B. bei 
Cholelithiasis, zu erwarten, bei welchen eine lokale, anästhesie- 
rende Einwirkung auf die sensiblen Elemente in der Darmwand 
wünschenswert erscheint. Allerdings muß sorgfältig geprüft 
werden, ob in solchen Fällen nicht das Grundleiden eine Kontra- 
indikation für die Anwendung des Trichloräthylens abgıbt, ob- 
gleich sicher das Präparat nicht als Stoffwechselgift im Sinne 
des Chloroforms angesehen werden kann. Mir persönlich fehlen 
hierüber Erfahrungen, doch scheint ein Versuch der Anwendung 
von Chlorylenperlen bei schmerzhaften Zuständen im Darmtraktus 
theoretisch aussichtsreich. 

Eine weitere Verwendungsmöglichkeit des wegen seiner Un- 
gefährlichkeit und relativen chemischen Aktivität wertvollen 
Mittels liegt in sciner perkutanen Verwendbarkeit. Vor dem Ol. 
Chloroformii hat es den Vorteil der erheblich geringeren Giftigkeit 
und nachhaltigeren Wirkung. Ein Versuch, Trichloräthylen in 
Verbindung mit einer geeigneten Salbengrundlage perkutan anzu- 
wenden, erscheint ebenfalls aus theoretischen Erwägungen aus- 
sichtsvoll. 

Die hier vorgetragene Theorie von der Wirkungsweise des 


Über die Wirkungsweise des Trichloräthylens (Chlorylens) usw. 15 


Triehloräthylens bestreitet einen elektiven Einfluß des Mittels 
auf den sensiblen Trigeminus und schränkt seine Anwendbarkeit 
bei der Trigeminusneuralgie auf diejenigen Fälle ein, bei denen 
das Mittel per inhalationem an die sensiblen Endorgane besonders 
des 2. Astes in der Nasenschleimhaut wirksam herangebracht 
werden soll. Bei allen Fällen, bei denen in mittleren Dosen das 
Mittel per inhalationem angewandt nicht objektiv nachweisbare 


Linderung herbeiführt, wirkt es nicht spezifisch. Innerlich wirkt 


Trichloräthylen narkotisch und sedativ, aber keineswegs nur bei 
Fällen von Trigeminusneuralgie. Hier werden sich die Indi- 
kationen für seine Anwendung wahrscheinlich beträchtlich er- 
weıtern lassen. Endlich erscheint ein Versuch mit perkutaner 
Applikation des Trichloräthylens aussichtsreich. 
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Landrysche Lähmung und Epilepsie. 
Von 
Geh. Medizinalrat Dr. Weckerling, Friedberg (Hessen). 


Hermann M., geb. Januar 1842, erkrankte im 14. Jahre an 
Epilepsie. Die Anfälle kamen in Zwischenräumen von mehreren 
Monaten, besonders bei geistigen Anstrengungen, „beim Nach- 
denken über schwierige Probleme, mathematische und gramma- 
tische“. Einen Anfall in seiner Studentenzeit konnte ich als 
gleichalteriger Studiengenosse selbst beobachten und als echten 
epileptischen erkennen. Von einer Aura hat er nie etwas beob- 
achtet. 

Erbliche Belastung mit Nerven- oder Geisteskrankheiten war 
nach der mir vorliegenden, von ihm verfaßten, schr verständigen 
Krankengeschichte in seiner, übrigens auch mir wohlbekannten 
Familie nicht vorhanden. — Bezüglich der etwaigen Krankheits- 
ursache wird nur erwähnt, daß der erste Anfall ihn überraschte 
während des sehr heißen Sommers 1856, beim Niederschreiben 
eines Exerzitiums in einer Nachmittagsstunde des Gymnasiuns. 
Ferner wird bemerkt: „Bis zu meinem 14. Jahre hatte ich mich 
schr langsam entwickelt. Ich war auffallend klein, meine Stimme 
hatte noch nicht mutiert. Nun traf rasches Wachstum mit großen 
geistigen Anstrengungen zusammen, als ich Ostern 1856 das 
Gymnasium bezog und in 3!/, Jahr absolvierte“. Als ich ihn 
“kennen lernte, 1860, war er von mittlerer Größe und ein Bild von 
Kraft und Gesundheit. 

Nach Beendigung seines theologischen Studiums kam er zu- 
nächst auf ein Predigerseminar, wo er unter folgenden Erschei- 
nungen schwer erkrankte: „Im Herbst 1863 spürte ich in beiden 
Händen ein Ameisengefühl, das langsam zunahm und bald auch 
in den Füßen auftrat. Meine Arme und Beine begannen an Kraft 
abzunehmen. Das kleine Bierfläschehen, das ich zum Mittagessen 


trank, wurde immer schwerer und die Füße wollten nicht recht 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 82. S 
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zuschreiten. Auch die Sprache wurde mir schwerer und es kamen 
ungewollte Nasenlaute zum Vorschein. Die Lähmung steigerte 
sich von Woche zu Woche. Zu Weihnachten saß ich bei Tag 
anhaltend im Rollstuhle und wurde gefüttert wie ein kleines 
Kind“. Die Ärzte wußten anscheinend nicht Bescheid, auch der 
zugezogene klinische Lehrer der nahe gelegenen Universität 
äußerte sich wenigstens nicht über die Natur der Krankheit. 


Eines Tages bemerkte er zu seiner größten Überraschung, 
daß er eine Hand ein wenig bewegen konnte und „in den Füßen 
entstand ein Gefühl, als ob Ficber darin herrschte“; das war im 
Januar 1864, also ungefähr ein Vierteljahr nach Beginn der Läh- 
mung. „Ende Januar oder Anfang Februar machte ich die ersten 
Gehversuche und kurz nachher konnte ich eine Ausfahrt in den 
Wald unternehmen. Ich war wie neugeboren und habe scitdem 
niemals wieder auch nur die leiseste Spur eines Rückfalls cmp- 
funden““. 


Daß cs sich hier um einen Fall von Landryscher ‚auf- 
steigender Lähmung“ gehandelt habe, ist wohl nicht zweifelhaft. 
Es war nach allem ein ganz fieberloser Verlauf; und das Rücken- 
marksleiden war schon ziemlich weit nach oben vorgeschritten 
(bulbäre Erscheinungen). Die Diagnose kann nicht deshalb bean- 
standet werden, weil nicht deutlich genug erwähnt wurde, daß 
sicher die Beine vor den Armen gelähmt wurden. Es ist bei 
anderen Fällen erwiesen, daß sich die Lähmung nicht auf-, sondern 
absteigend verbreitete. Gegen Polyneuritis spricht der ganz 
schmerzlose Verlauf. 


Daß die damals zu Rate gezogenen, mir bekannten und z. T. 
bedeutenden Ärzte vor einem Rätsel standen, darf nicht auffallen, 
wenn man bedenkt, daß erst 1859, also knapp 4 Jahre zuvor, 
Landry seine Paralysie ascendente beschrieben hatte. Die 
Krankheit ıst nicht häufig; aber das wäre kein Grund, gerade 
diesen Fall zu veröffentlichen, wenn es sich nicht um einen Epı- 
leptischen handelte, der, wie sich bald herausstellte, mit dem 
Verschwinden der Lähmungen fast gleichzeitig seine 
Epilepsie verlor: 1864 hatte er noch einen Krampfanfall und 
dann noch cinen nach dreijähriger Pause 1867, den letzten. Der 
Kranke von damals lebt noch jetzt im Kreise seiner Kinder und 
Enkel, über 82 Jahre alt und nach etwa 50 jährıgem Schuldienst 
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an höheren Lehranstalten in außerordentlicher körperlicher und 
geistiger Frische. 

Die Frage, ob etwa zwischen der Landryschen Lähmung 
und dem Abheilen der Epilepsie ein ursächlicher Zu- 
sammenhang anzunehmen sei oder wenigstens vermutet werden 
könne, erlaube ich mir, den Herrn Fachkollegen zum Bedenken 
zu übergeben. 

Nicht unerwähnt will ich lassen, wie der Kranke sich die Ent- 
stehung der Lähmung zu erklären suchte: Kurz vor Eintritt 
der Lähmung war ihm von einem Arzt zur Heilung der Epilepsie 
in den Nacken ein Haarseil gelegt worden. „Auf die dadurch 
gesetzten Wunden soll sich damals eine Erkältung geworfen 
haben‘ (Rose?), weshalb das Seil entfernt werden mußte. Das 
war Oktober 1863; bald darauf begann die Lähmung. Ohne be- 
sonderen Wert auf diesen laienhaften Erklärungsversuch zu 
legen, soll er hier doch erwähnt werden, weil wir ja von der 


Entstehung dieser merkwürdigen Krankheit nicht viel mehr als 
nichts wissen. 


nn nn nn num U 


Zur Frage der genuinen Narkolepsie und ähnlicher 
Zustände. 


Von 
S. Goldflam, Warschau. 


Dice Zeit liegt weit zurück, wo man jede periodisch wieder- 
kehrende, ätiologisch unklare Bewußtsseinsstörung, zumal wenn 
keine manifeste Hysterie vorlag, mit dem Namen Epilepsie be- 
legte. Es besteht in neuerer Zeit die deutliche Tendenz, aus 
diesem Samelbegriff Krankheitszustände auszuscheiden, die so- 
wohl durch ihre klinische Besonderheiten als Prognose, Patho- 
genese und Ätiologie eine Selbständigkeit beanspruchen. Außer 
der symptomatischen (Jacksonschen), der Reflex- und trauma- 
tischen Epilepsie, seien erwähnt die Myoclonusepilepsie (Unver- 
richt-Lundborg), die Epilepsia procursiva (Kojewnikoffi, 
die nichtepileptischen Absenzen oder kurzen narkoleptischen An- 
fälle von Friedmann (später von ihm nervöse Absenzen ge- 
nannt), bzw. die kleinen gehäuften Anfälle von Heilbronner 
und Pyknolepsie von Sauer, ferner die Oppenheimschen 
psychasthenischen Krämpfe (Psychalepsie von Dana oder die 
Bratzsche Affektepilepsie der Psychopathen bzw. die reaktiv 
epileptischen Anfälle von Bonhoeffer), endlich die funktio- 
nelle Form der Rindenepilepsie (Oppenheim). Hierher gehört 
auch die Narkolepsie. 

Im Jahre 1880 veröffentlichte Gelineaul) die Beobachtung 
eines 38j. Mannes, dessen Vater nervös, der vor 3 J. eine starke 
Erregung erlitten hat und dem kurz darauf ein schweres Holzstück 
auf den Kopf, ohne Folgen, gefallen ist. Seit Jahren, wenn cr 
lachte, tritt plötzlich Schwäche in den Beinen, die einknicken, auf. 
Es kam später beim Kartenspiel vor, daß er den Arm nicht bewegen 
konnte, der Kopf sank herab, er schlief ein, um nach einer Minute 
aufzuwachen. Seitdem genügt die geringste Gemütsbewegung, pein- 


1) Gazette des Höpitaux 1880. 
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licher oder freudiger Art, um den Schlaf herbeizuführen und belästigt 
ıın das Schlafbedürfnis jeden Augenblick (bis zweihundertmal täg- 
lich’ auch während des Essens, wobei Messer und Gabel entfallen. 
Dieses Bedürfnis ist so zwingend, daß derKrankeim Augenblick, wo 
er es fühlt, bereits in Schlaf verfällt. Er hört, wie die Leute auf der 
Straße sich über ihn lustig machen, kann aber nicht antworten. 
Nach Erwachen ist er sofort klar und wohl, bis ein neuer Schlaf- 
anfall von 1—5 minutiger Dauer ihn heimsucht. Die im Wach- 
zustande sehr kontrahierten Pupillen waren während des Schlafes 
weniger eng, den Schlafanfällen ging eine bedeutende Schwere, 
eine Leere im Schädel, ein Wirbel im Kopfe, ein schwerer Druck 
an der Stirn und in die Tiefe der Augen voran. Nachtschlaf gut. 
Therapie erfolglos. 


Keine der Epilepsie eigentümliche Erscheinung. Gegen diese 
spricht nach Gelineau, daß der Kranke durch Rütteln und 
Kneifen geweckt werden kann und der Umstand, daß bei ihm 
das Einschlafen dem Niedersinken vorherging und dasselbe ver- 
ursachte. während im epileptischen Anfalle der Schlaf dem Nie- 
derstürzen folgt. 


Gelineau gelangt zu dem Schluß, daß diese, von ihm 
Narkolepsie genannte, Erkrankung eine besondere, durch Somno- 
lenz und Unfähigkeit sich aufrecht zu erhalten (Chute ou Astasie) 
charakterisierte, noch wenig bekannte Neurose darstellt. Er defi- 
niert noch die Narkolepsie als unwiderstehliches Schlafbedürfnis, 
das in Gestalt plötzlich einstellender Anfälle sich äußert, die sich 
in kürzeren oder längeren Pausen wiederholen. 


Als Sitz der Erkrankung nahm Gelineau, gestützt auf 
Beobachtungen von Vulpian, die Brücke an, in welcher sich 
das Assoziationszentrum für die Ausdrucksbewegungen der emo- 
tionellen Vorgänge befinden soll. Von hier aus sollen die übrigen 
Nervencentra beeinflußt werden, auf der einen Seite eine vorüber- 
gehende Lähmung der cerebrospinalen Bahnen, — Astasie- und 
Zusammensinken —, auf der anderen Seite Gehirnanämie, welche 
den Schlaf herbeiführt. 


Dieser grundlegenden Arbeit von Gelineau haben die dar- 
auffolgenden Publikationen nicht viel Wesentliches in symptomato- 
logischer Beziehung hinzugefügt. Seine Pathogenese enthält 
selbstverständlich viel Hypothetisches, ist ebensogut oder ebenso- 
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wenig berechtigt, wie die anderen, da wir ja keine gut fundierte 
Theorie des Schlafes besitzen. 

In der nächsten Zeit wurde die Auffassung Gelineaus über 
die Autonomie der Krankheit stark angefochten, die meisten Au- 
toren sprachen sich dahin aus, daß es sich lediglich um ein bei ver- 
schiedenen Krankheitszuständen, vornehmlich bei Epilepsie und 
Hysterie, auftretendes Symptom handelt. Man muß zugeben, daß 
die Autoren unter der Bezeichnung Narkolepsie zum Teil hetero- 
genes Material beibrachten, nicht allein epileptische und hysterische 
Schlaf- und Dämmerzustände, sondern auch die durch asphyk- 
tische Blutbeschaffenheit, urämische und toxische Erkrankungen 
bedingte Bewußtseinsstörungen. Ballet!) resumiert seine Er- 
fahrungen folgendermaßen: Zu manchen Krankheitszuständen. 
welche mit Zirkulationsstörungen (Herzaffektionen), Verlang- 
samung der Nutrition (Diabetes, Obesitas) einhergehen, bei funktio- 
nell-nervösen Störungen (Hysterie) gesellt sich, als mehr oder minder 
wichtige klinische Erscheinung, eine zuweilen das ganze Bild beherr- 
schende, unwiderstehliche Tendenz zum Einschlafen, welche sich 
in ungleichen Intervallen, sei es spontan, sei es unter dem Einfluß 
von äußeren Hilfsursachen (Gemütsbewegungen usw.) wiederholt. 
Er bezeichnet die Anschauung von Gelineau über den Sitz der 
Neurose ın der Brücke als irrig, die Narkolepsie ist nach ihm 
vielmehr primär und wesentlich cerebral bedingt. Gelineau 
selbst hat dann in einer zweiten Abhandlung neben der selbstän- 
ständigen Narkolepsieneurose, Narcolepsie primaire, eine symptoma- 
tische, Narcolepsie secondaire, bei Hysterie, Chorea usw. aufgestellt. 

Die Veröffentlichung Loewenfelds vom Jahrel1902?) hat 
das Interesse für die Narkolepsiefrage belebt und den Standpunkt 
Gelineaus wieder zur Ehre gebracht. Seine Beobachtung be- 
trifft einen 17j., nervös und psychopathisch väterlicherseits ver- 
anlagten Schüler, bei dem seit 4 Jahren Anfälle von plötzlichem 
Einschlafen bei Tage bestehen, auf Sekunden, selbst eine Stunde, 
bei ruhigem Verhalten, Lesen, aber auch während des Gehens, der 
Mahlzeit. Er ist leicht zu wecken und ist sofort bewußt. Gleich- 
zeitig mit den Schlafanfällen trat beim Lachen Muskelerschlaffung 
ein, er strauchelte beim Gehen, knickte in den Beinen zusammen, 
mußte sich an Gegenständen festhalten, um nicht zu stürzen, 
1) Revue de Médécine 1882, S. 945. 

2) Münchner med. Wochenschr. 1902, Nr. 25. 
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diese fielen ihm aus den Händen. Diese Bewegungsstörungen 
haben sich inzwischen (Mitteilung nach 1!/, J.) verloren; die ab- 
norme Schlafneigung, wenn auch bedeutend gebessert, ist nicht 
überwunden. 

In der Epikrise macht Loewenfeld darauf aufmerksam, 
daß hier zwei Gruppen von Störungen bestehen: bei Tage auf- 
tretende Schlafzustände von kurzer Dauer und Hemmung der moto- 
rischen bzw. der lokomotorischen Funktion durch gewisse gemüt- 
liche Erregungen (Lachen). Die letzteren führen nicht zu Schlaf- 
zuständen, sondern zu Muskelerschlaffung. In den Schlafzustän- 
den geht die motorische Hemmung nicht über das dem normalen 
Schlafe zukommende Maß hinaus; wenn Pat. in aufrechter Stel- 
lung vom Schlaf überfallen wurde, sank er nie zusammen (wie 
Pat. Gelineaus). Während in Gelineaus Falle die gemüt- 
lichen Erregungen, welche auf die motorischen Funktionen eine 
Hemmungswirkung ausübten, zugleich Schlaf hervorriefen, blieb 
beim Pat. Loewenfelds die Hemmung der psychischen und 
motorischen Funktionen stets isoliert. 

Loewenfeld erinnert daran, daß wir Hemmung der moto- 
rischen Funktionen im Bereich des Normalen begegnen bei ge- 
wissen Affektzuständen, so üben Angst und Schreck, auch freu- 
diger Schreck, eine lähmende Wirkung aus. Es ist nach ihm wahr- 
scheinlich, daß der emotionelle Vorgang, welcher den Zentral- 
apparat. des Lachens in Tätigkeit setzt, zugleich auf andere moto- 
rische (subkortikale, insbesondere spinale) Zentren eine Hemmungs- 
wirkung ausübt. 

Zum Eintritt des Schlafes ist nach ihm ein Zustand korti- 
kaler Anämie erforderlich, welcher wahrscheinlich durch Erregung 
eines vasomotorischen Zentrums im verlängerten Mark (des Schlaf- 
zentrums Vogts) zustande kommt. 

Nach Löwenfeld könnte man die Schlafanfälle in Geli- 
neaus und seinem Falle auf eine Übererregbarkeit dieses vaso. 
motorischen Schlafzentrums zurückführen, infolge welcher nicht 
nur emotionelle Reize, sondern auch geringe Mengen von Er- 
müdungsstoffen, die unter normalen Verhältnissen wirkungslos 
bleiben, dieses Zentrum in Erregung versetzen. 

Nımmt man nach ihm an, daß in Gelineaus Falle die Er- 
regbarkeit der subkortikalen, motorischen Zentren, sowie des bul- 
bären Schlafzentrums eine größere war als bei seinem Pat., so läßt 
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sich der Umstand erklären, daß verschiedene Erregungen gemüt- 
licher Art nicht nur Schlaf, sondern auch motorische Hemmungs- 
vorgänge herbeiführen, während in seinem Falle nur gewisse emo- 
tionelle und andere nicht näher bekannte Vorgänge Hemmung 
motorischer Funktionen, ohne gleichzeitige Erregung des Schlaf- 
 zentrums, nach sich zogen. 

Loewenfeld kommt zum Schlusse, daß die Annahme der- 
jenigen, welche die Narkolepsie Gelineaus lediglich als ein 
Symptom sehr verschiedenartiger Zustände betrachten, nicht auf- 
recht zu erhalten ist. Es finden sich zweifellos pathologische 
Schlafzustände bei einer Reihe von Erkrankungen, diese als hyste- 
rische, epileptische, diabetische usw. Narkolepsie zu bezeichnen seı 
nicht angängig. Bei der Narkolepsie im Sinne Gelineaus han- 
delt es sich um einen eigenartigen Krankheitszustand, der den 
Neurosen anzurechnen ist. 

In der Literatur über Narkolepsie nehmen die Arbeiten von 
M. Friedmann großen Platz ein. Die erste!) enthält kein ein- 
heitliches Material, es handelt sich meist um Erwachsene, aber 
auch um Kinder, welch letztere beinahe durchweg mit petit 
mal epileptique behaftet sind; es wird hier noch keine scharfe 
Grenze zwischen Narkolepsie und anderen, später Pyknolepsie 
genannten, Anfällen durchgeführt. Sein großes Verdienst ist, 
in ciner späteren Arbeit *), auf die kleinen gcehäuften, nichtep'- 
leptischen Absenzen der Kinder aufmerksam gemacht zu haben; 
indessen hat er zunächst, durch die Benennung ‚kurze narkolep- 
tische Anfälle“, nicht dazu beigetragen, die offenbar disparaten 
Zustände auseinander zu halten. 

Mit denselben Krankheitszuständen beı Kindern befaßt sich 
die Arbeit von Heilbronner?) unter der jetzt meist üblichen 
Benennung .„gehäufte kleine Anfälle“; sie enthält übrigens kein 
einheitliches Material, sicherlich keine einzige Beobachtung von 
Narkolepsie. die er ıhnen doch eingliedern zu müssen scheint. 

Der Krieg hat eine Reihe von Veröffentlichungen über die 
Gelineausche Narkolepsie gezeitigt Henneberg, K. Men- 

1) Über die niehtepileptischen Absenzen oder kurzen narkoleptischen 
Anfälle. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk., Bd. 30, S. 402. 

2) Zur Kenntnis der gehäuften niehtepileptischen Absenzen im Kindes- 
alter. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychol., Pd. 9, 8. 245. 

3) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1906, Bd. 31. 
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del. Jolly u. aù; es waren Militärpflichtige, welche in wichtiger 
Stellung. z. B. auf Horchposten einschliefen und mit dem Gesetz 
in Konflikt kommen konnten. E. Redlich» hat auf Grund vier 
cigener Beobachtungen, unter Berücksichtigung der Literatur, das 
klinische Bild, die Pathologie und Ätiologie eingehend besprochen. 
Alle diese Autoren treten entschieden für die Selbständigkeit der 
Krankheit ein. 

Und doch ist dieses interessante klinische Bild nicht ganz 
geklärt, besonders scheint mir seine autonome Stellung nicht ganz 
gesichert. Enthalten doch die bekannten Hand- und Lehrbücher 
der Neurologie (H. Oppenheim, Lewandowsky, Char- 
cot-Bouchard) keine besondere Abhandlung dieses Zustandes, 
und nur zerstreut finden sich Erwähnungen in den Kapiteln über 
Hysterie, Epilepsie. Gowers gibt eine kurze Schilderung dern 
Narkolepsie als Unterabteilung der Trance und Katalepsie. De- 
Jerine?) äußert sich dahin, daß die essentielle bzw. idiopathische 
Narkolepsie scheinbar nur als provisorische Benennung in den noso- 
logischen Cadren bleiben wird; im allgemeinen gibt es keine Narko- 
lepsie ohne Ursache. Kraepelin?) rechnet in seinem Vortrage 
„Zur Epilepsiefrage“ die Narkolepsie als Unterabteilung der ge- 
nuinen Epilepsie. Nach Bregman*) gehören die „narkolep- 
tischen‘ Anfälle meistenteils zur Hysterie, cin geringerer zur Epi- 
lepsie. F. Schultze?) rechnet im Gegenteil die meisten beschrie- 
benen Fälle der Narkolepsie zur Epilepsie, einige sind zweifellos 
hysterischer Natur. Diese Umstände geben die Berechtigung ab, 
meine diesbezüglichen Erfahrungen mitzuteilen, um so mehr als 
ich einen Kranken über 21 J. verfolgen konnte, dieser und andere 


besondere Züge aufweisen und in mancher Hinsicht. interes- 
sant sind. 


Beobachtung 1 erstreckt sich über einen Zeitraum von 21 J., 
wird in Auszügen wiedergegeben. J. F., 35 J. alt, kam in meine Poli- 
klinik im Januar 1893 wegen seit 8 Monaten anfallsweise auftretender 
alleemeiner Muskelschwäche und Kopfschwindel; er verliert dann plötz- 


1) Jahrb. f. Psych. u. Nervenheilk. 1916, Bd. XXXVII. 

2) Semiologie, S. 24. 

3) Münchner med. Wochenschr. 1919, Nr. 23. 

1) Die Schlafstörungen und ihre Behandlung, 1920 bei Karger. 

5) Über pathol. Schlafzustände u. deren Beziehungen zur Narko- 
lepsie. Allgem. Zeitschr. f. Psych. 1897, Bd. LII, Ref. in N. C. 1897, S. 805. 
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lich die Herrschaft über seine Glieder, die Lider sinken herab, beson- 
ders werden die Beine schwach, er gleitet zu Boden, kann kein Wort 
sprechen, das Bewußtsein ist dabei vollständig erhalten, er hört und 
sieht, soweit die leicht geschlossenen Augen es Zulassen, weiß genau, was 
um ihn einhergeht. Der Anfall dauert ca. 2 Minuten, beginnt und wırd 
begleitet von einem unangenehmen, nicht näher definierbaren, Gefühle ım 
Nacken und zwischen den Schultern. 

Er tritt ins Empfangszimmer wackelnd, wie ein noch nicht aus dem 
Schlafe geweckter Mann, mit nach vorn geneigtem Kopfe und gesunkenen 
Lidern ein; nach kurzer Weile rötet sich das Gesicht, er gleitet langsam 
zu Boden, liegt so ca. 20 Sek., antwortet nicht auf Fragen, aber streckt. 
auf Verlangen, die Zunge heraus, reagiert auf Stechen mit Abwehrbe- 
wegung, der Konjunktival- und Pupillarreflex sind deutlich vorhanden. 
Nachher hebt sich der Pat. selbständig auf und behauptet, alles, was sich 
um ıhn ereignete, gewußt zu haben. 


Während er dann sitzend von seiner Krankheit erzählt, kommt es 
mehrmals vor, daß er anfängt langsamer zu sprechen, die auch gewöhn- 
lich herabhängenden Lider sinken noch mehr, es macht den Eindruck, 
daß er im Einschlafen begriffen ist, dem er durch gewaltsame Kontrak- 
tion der Frontales entgegenzuwirken bemüht ist. Solche Anfälle dauern 
wenige Sekunden. Als Ursache gibt er Ermüdung, infolge der Unter- 
haltung, und Schwindel an. Die Zahl der Anfälle an einem Tage dürfte 
sehr beträchtlich sein. Sie scheinen unabhängig von der Ausciebigkeit 
des Nachtschlafes zu sein. 

Aufgefordert, durch das Zimmer zu gehen, tut er das langsaın, mit 
schwachem Tritt und fällt unter obigen Erscheinungen zu Boden. Zu- 
weilen aber sind seine Bewegungen elastisch und prompt. 

Die grobe Kraft der vorzüglich entwickelten Muskeln ist gering 
(Händedruck beiderseits 25kg). Mimik wenig abwechselnd, einförmig. 
Es bestehen keine Paresen. Die Zunge wird stets nach links ausge- 
streckt. Die Pupillen sind eng, reagieren auf Licht und Konvergenz. 
Augenhintergrund normal. Keine Gesichtsfeldeinschränkung, keine 
Achromatopsie. Sensibilität normal, vielleicht leichte Hyperalgesie. Die 
Vasomotoren bei Reizen der Haut leicht erregbar. Die Schädelperkussion 
ist leicht schmerzhaft in der Stirngegend. 

Während der ersten paar Jahre der Beobachtung ist in den Anfällen 
keine Veränderung eingetreten. Es wurden ängstliche Träume, Kopf- 
schmerzen, Herzklopfen, übrigens vorübergehender Art verzeichnet. Stets 
wurden die engen Pupillen betont. 

Im J.18394 ist eine neue Erscheinung hinzugetreten, nämlich Zungen- 
krampf, in der Weise, daß ihre Spitze die linke Backe auftreibt. Bei 
Spontanbewegungen mit der Zunge schwindet der Krampf. Er schreibt 
ihn der Trockenheit im Rachen zu. Die Anfälle scheinen seltener und 
nicht so ausgesprochen zu sein. Klagt über Kopfschmerzen, bei deren 
Exazerbation sich die Antlitzmuskeln kontrahieren. Händedruck ist 
gestiegen (r. 45, 1. 35 kg). Objektiv nur enge Pupillen. 
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Anfangs 1895 unternahm er ohne Zwischenfall eine Geschäftsreise nach 
Wien. Bei Kopfschmerzen sinken die Lider, die Stirn wird gerunzelt, bald 
zeichnet sich die Zungenspitze durch die Backe. Er ist immer schläfrig, 
was sich in seinem Gesichtsausdruck verrät. Die Pupillen sind auch im 
fiustern Raum eng, reagieren ziemlich schwach auf Licht. April 1895 
wurde notiert: schon 10 Minuten nach gut geschlafener Nacht ist er 
schläfrig. Die Schläfrigkeit nimmt zu im Sitzen, noch mehr beim 
Liegen, dauert ca. 10—30 Minuten und ist von einem Gefühle von 
Schwere im Kopfe begleitet, hält in Form von Anfällen den ganzen Tag 
an. Das schnelle Gehen vermindert die Neigung zum Einschlafen, hebt 
sie aber nicht auf, er muß sich dann auf einen Moment an eine Mauer 
anlehnen, um nicht zu fallen, schläft auf eine Sekunde ein, erwacht, 
schläft wieder ein und so wiederholt ca. 10 Min., kann während dessen 
die Beine nicht bewegen, ist sich aber vollständig bewußt, was vorgeht. 
Solche Anfälle überkommen ihn z. B., wenn er plötzlich einen Bekannten 
trifft. Die Hinterkopfschmerzen hindern ihn 'zuweilen am Nachtschlaf. 
In den Vormittagsstunden empfindet er ein Kältegefühl in den Beinen, 
auch in den Augäpfeln. Er macht immer den Eindruck eines schläfrigen 
Menschen, schwankt beim Stehen, die Lider sinken herab, werden bald 
gehoben, sinken wieder und so alternatim. Das Auftreten von. Anfällen 
von Schlaf mit Schwindel wird auch begünstigt durch das Heben der 
Auger. Im Anfalle, in Aufrechthaltung ist der schläfrige Gesichts- 
ausdruck noch ausgesprochener, der Körper schwankt noch mehr, die 
Lider sinken, heben sich, um bald gesenkt zu bleiben, die Bulbi werden 
nach oben gerichtet, die Zunge im Munde bewegt und zeichnet sich durch 
die rechte Backe; er reagiert nicht auf Stiche, führt keine Bewegung 
auf Geheiß aus; nach einigen Minuten setzt er sich hin, schläft weiter. 
Bald erwacht er, behält aber den schläfrigen Gesichtsausdruck — er 
war die ganze Zeit des Anfalles vollständig bewußt, was um ihn vor- 
geht. Er schläft auch während des Essens ein. Er bringt hypo- 
chondrische Klagen über Schwellen der Arme, des Abdomens, Brennen im 
Halse, das ihn zum fortwährenden Trinken veranlaßt. Urin frei. 


1897. Die Schläfrigkeit und Anfälle von Schlaf dauern fort. Nachts 
wird jetzt weniger geschlafen. Das Rollen der Zunge wird nicht so oft 
wie früher ausgeführt. Er behauptet, daß er Schwierigkeit beim Spre- 
chen hat und vergeßlich geworden sei. Er soll die Geschäfte nur in Beglei- 
tung des Bruders erledigen können. Er bringt noch andere hypochon- 
drische Klagen vor, so z. B. daß die Haare am Vorderkopf ihn belästigen, 
er sie darum oft schneiden läßt und es besser wäre, wenn sie gar nicht 
wachsen würden und anderes mehr. Es wird wiederholt notiert, daß auch 
in Finsternis die engen Pupillen auf Licht schwach reagieren. 


1898. Wiederholte Klagen über Kopfschmerzen und deswegen 
schlechten Schlaf nachts. Die Schläfrigkeit am Tage und die Schlafan- 
fälle dauern fort, es kam noch dazu, daß er nach letzteren hungrig wird. 
Die Zunge wird immer im Munde um die Längsachse gewälzt. Auch nach 
dem Anfalle kann man ihn nicht munter wecken, die Lider bleiben ge- 
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sunken. Er behauptet arbeitsunfähig zu sein, doch macht er Geschäfts- 
reisen durch ganz Rußland. Er wird von Fremden allgemein als be- 
trunken gehalten. P. um 66 ungleich, klein, schwach. 

1900. Dieselben Erscheinungen dauern fort. Die Pupillen sind 
während des Anfalles noch enger als im Wachen (Schlafmiose). Klagen 
über Kopfschmerzen und Schläfrigkeit. P. meistens um 90. 

1903. Es geht ihm besser, er fällt nicht mehr zu Boden während 
der Anfälle. Auf der langen Strecke zur Poliklinik ist er ausnahms- 
weise kein einziges Mal eingeschlafen, gewöhnlich aber wird ihm, schon 
nach kurzer Strecke, schwindlig im Kopfe, die Lider fallen herab, er 
schläft im Gehen, macht aber währenddessen die äußerste Anstrengung. 
um die Augen schlechtweg offen zu halten und nicht überfahren zu wer- 
den, — nach ca. 15 Minuten solchen Schlafes wacht er auf. Im Laute 
des Tages schläft er’ jetzt nur ca. 10—15mal ein, es hängt dies auch 
damit zusammen, ob er mehr Gelegenheit zum Sitzen hat. In der Polı- 
klinik ist er während eines Besuches nur einmal eingeschlafen, und zwar 
sitzend. Er macht aber beständig den Eindruck eines schlaftrunkenen 
Mannes. P. um 90. Nachts soll er wenig schlafen können. 

1908. Er vermag den Schlafanfall, wenn er sich auf der Straße 
befindet, durch Willensanstrengung zu unterdrücken, nicht aber wenn er 
sitzt. Er empfindet danach größere Müdigkeit. Die Anfälle sind sel- 
tener geworden. Der schläfrige Ausdruck dauert fort. Die Pupillen 
sind immer sehr eng, reagieren auf Licht und Konvergenz. Neurasthe- 
nische Klagen. 

1909. Die Anfälle, bestehend aus Einschlafen, Schwäche der Beine, 
Sinken zu Boden, kommen schr selten vor. Im Laufe des Tages schlätt 
er ziemlich oft auf kurze Weile ein. Schläfriger Ausdruck wie sonst, 
auch enge Pupillen. 

1913. Pat. ist abgemagert. Die Schlafanfälle treten selten und nur 
wenn er sitzt, auf. 

1914. Er kam wegen Hautjucken. Er bekam während der Unter- 
suchung nach längerem Kaınpfe mit der Schlafsucht einen Anfall; die 
auch im Wachen engen Pupillen wurden noch enger, reagierten auf 
Licht. Der Anfall hielt ein paar Minuten an; das Bewußtsein soll er- 
halten sein, nur ist es ihm unmöglich, sich aufzuweeken. Die Anfälle 
sind entschieden viel seltener. Es fällt, wie immer, der schläfrige Ge- 
sichtsausdruck auf mit herabgesunkenen Lidern, die er sich bemüht, 
durch Wirkung der Frontales zu heben. Seine Antworten sind kurz. 
Stinnme kraftlos, monoton. 


In diesem Falle ıst die Krankheit ın vollem Mannesalter von 
35 J. ausgebrochen, und zwar, angeblich plötzlich, unter eigentüm- 
lichen, vom Pat. selbst nachdrücklich betonten Umständen: als er 
die Hand erhob, um sein Kind zu züchtigen, da überfiel ihn eine 
allgemeine Kraftlosigckeit, eine Muskelohnmacht ; er war momentan 
wie gelähmt und konnte den Schlag nicht versetzen. Seitdem 
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wiederholen sich solche Anfälle von allgemeiner Muskeladynamie 
bei irgendwelchem seelischem Anlaß, dann scheinbar ohne Grund, 
gewissermaßen spontan, immer öfters, sind besonders in den Beinen 
ausgesprochen, so daß er zu Boden schlaff zusammenknickt, — es 
trıtt gewissermaßen Gewöhnung, Bahnung ein, wie wir das z. B. 
bei der Epilepsie kennen. Seit Beginn stellte sich Schläfrigkeit. 
ein, Pat. fing an auffallend viel, auch am Tage, zu schlafen. 
Als er nach 8 Monaten in meine Poliklinik kam, war es so- 
fort klar, daß wir es in erster Linie mit abnormen Schlafzuständen 
zu tun haben. Die Schläfrigkeit und die damit verbundene Mattig- 
keit und Muskelasthenie besteht beinahe konstant, beginnt beinahe 
sofort nach dem nächtlichen Schlaf, Pat. kämpft gegen diese Nei- 
gung, sucht durch gewaltsame Kontraktion der Frontales dem voll- 
ständigen Sinken der herabhängenden Lider entgegenzuwirken, 
doch meist vergebens, das Gesicht rötet sich, er schläft ein wäh- 
rend der Unterhaltung, Untersuchung, beim Essen, sitzend, stehend, 
auf der Straße, während des Gehens, auf wenige Sekunden bis 
paar Minuten. Im Gegensatz zu den meisten anderen Beobach- 
tungen von Narkolepsie, ın welchen Rütteln, Kneifen, den Anfall 
unterbrechen, kann unser Pat. aus diesem Schlafe, durch die an 
ihm vorgenommenen Manipulationen, Pupillenuntersuchung. 
Stechen usw., wenn er auch auf Reize mit Abwehrbewegung rea- 
giert, nicht geweckt werden. Konjunktivalreflex erhalten. Was 
diesen Fall vor vielen anderen von Narkolepsie auszeichnet, ist der 
Umstand, daß, nachdem Pat. spontan erwacht, er doch schläfrig 
und matt bleibt, was sich auch in seinen Gesichtszügen verrät, die 
Lider fallen herab, werden bald gehoben, sinken wieder, der Gang 
ist schlaff, alle Bewegungen kraftlos, der Kampf wiederholt sich 
mit demselben Resultat, daß er wieder einschläft. So geht es wäh- 
rend der Untersuchung, so den ganzen Tag. 

Objektiv ist eben dieser schläfrige Gesichtsausdruck wahr- 
zunehmen, die Stirn wird stark gerunzelt, um die herabhängenden 
Lider nicht vollständig sinken zu lassen, cs besteht keine Parese, 
doch ist die grobe Kraft gering, die Sprache monoton, kraftlos. 
Die Pupillen sind permanent sehr eng, auch in der Finsternis, rea- 
gieren auf Licht und Konvergenz. Puls wird bald als leicht brady- 
kardisch (66), meist um 90, klein, schwach, leicht arhythmisch ver- 
zeichnet. 


Im Schlafanfall drehen sich die Bulbi nach oben, die Pupillen 
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werden noch enger (Schlafmiose), reagieren auf Licht, die Glieder 
hängen schlaff herab, wenn Pat. nicht sitzt, dann gleitet er schlaff 
zu Boden. Die Sehnen-, Haut-Schleimhautreflexe sind erhalten, 
ebenso die Abwehrbewegungen bei Stechen eines Gliedes. Der Zu- 
stand ist dem natürlichen Schlaf auch insofern ähnlich, als Pat. 
träumt, die Träume meistens ängstlichen Inhalt haben. 

Im weiteren Verlauf blieben im Schlaf die Abwehrbewegungen 
aus. In der ersten Zeit konnte er dann noch mit Mühe die Zunge 
vorstrecken, nachher gelang dies nicht mehr. 

Es ıst bezeichnend, daß, während das Schläfrigkeits- und 
Mattigkeitsgefühl ihn beinahe gar nicht verläßt und er so oft ein- 
schläft, Pat. lange Touren, Reisen unternehmen kann. Er ist nie 
auf der Straße gefallen; übermannt ihn dann der Schlaf, so lehnt. 
er sich an einer Mauer an, bis der Anfall vorüber ist. Dieser Um 
stand beweist auch, daß das Bewußtsein in diesem abnormen 
Schlafe erhalten ist und das Pat. noch über cine gewisse Herr- 
schaft über scine Glieder verfügt. 

Begünstigend auf den Schlaf wirkt, ebenso wie bei normalen 
Individuen, die sitzende, noch mehr die liegende Position. In dem- 
selben Sinne, aber gewissermaßen paradox und entgegengesetzt wie 
bei Gesunden, wirkt die Anwesenheit von fremden Personen, schon 
ihre Erwartung, die Beschäftigung, schon der Gedanke an die ihm 
bevorstehende Arbeit. Im Gegenteil, geistige Ruhe, Behaglichkeit 
bannen die Schläfrigkeit fort, so erzählt Pat., daß während der 
Feiertage, wenn er zu Hausc sorglos im Schoße der Familie sich 
befindet, er tagelang frei von Anfällen zu sein pflegt. Das schnelle 
Gehen vermindert im ersten Moment die Neigung zum Einschlafen, 
hebt sie bei weitem nicht auf, ja die Schlafanfälle scheinen sogar 
nach dieser Anstrengung, ebenso wie nach dem Kampfe mit der 
Schlafsucht, sich zu häufen. Das Emporblicken soll das Auftreten 
der Schlafanfälle begünstigen. 

Nach ca. 2 Jahren trat eine Erscheinung auf welche in keiner 
Beobachtung von Narkolepsie verzeichnet ist, nämlich tonischer 
Krampf der Zunge, die sich im Munde um ihre Längsachse und 
nach der Seite wälzt, so daß ihre Spitze durch die linke Backe 
sich vorwölbt. Es kommt dies sowohl im Anfall, als im Dauer- 
zustande der Schläfrigkeit in Erscheinung und bildet seitdem 
durch lange Jahre ein konstantes Begleitsymptom. Es hindert ıhn 
aber nicht beim Sprechen, er führt mit der Zunge alle willkür- 
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lichen Bewegungen aus, nur weicht sie beim Herausstrecken etwas 
nach links ab. Es soll hervorgehoben werden, daß dieses Reiz- 
symptom hier einzeln dasteht in einem Bilde, in welchem Hem- 
mungserscheinungen vorherrschen. Ich betone dieses Phänomen be- 
sonders auch darum, weil ich diesen Zungenkrampf viele Jahre 
später in manchen Fällen von Encephalitis lethargica !), zuweilen 
in derselben Gestalt, zu beobachten Gelegenheit hatte, also in einer 


Krankheit, in welcher Schlafstörungen ebenfalls so hervorragend 
ın Erscheinung treten. 


Es bestand bei unseren Pat. eine gewisse erhöhte Erregbar- 
keit der Vasomotoren bei Reizung der Haut (leichter Grad von 
Dermographie), Rötung des Gesichts während des Anfalles. Seine 
Klagen tragen vielmehr neurasthenisch-hypochondrischen Cha- 
rakter. 

Der Zustand erfährt keine Änderung während der ersten 
10 Jahre. Die Schläfrigkeit besteht konstant am Tage, die Anfälle 
von Einschlafen usw. wiederholen sich sehr oft. Trotzdem und ob- 
wohl er über Vergeßlichkeit klagt, unternimmt er längere Reisen, 
während derer ihm kein schlimmer Zufall passiert und er die Ge- 
schäfte gut auszurichten scheint. 


Erst im Jahre 1903, also nach Verlauf von 10 J., wird zum 
erstenmal Besserung verzeichnet, insofern als er während der An- 
fälle, auch im Zimmer, nicht zu Boden fällt, ihre Zahl nachgelassen 
hat. doch noch jetzt 10—15 täglich beträgt. 


Im Jahre 1908 wird angegeben, daß Pat. auf der Straße durch 
\Willensanstrengung das Einschlafen zu verhindern vermag, er also 
nicht mehr an die Mauer sich anzulehnen braucht; nach solchem 
Kampf ist das Gefühl von Müdigkeit und das Schlafbedürfnis 
größer. | 

Eine bedeutende Besserung ist etwa nach 16). Krankheits- 
bestand eingetreten, indem die Schlafanfälle entschieden an Zahl 
abgenommen haben. Aber noch im Jahre 1914, also nach 21). Be- 
stehen, haben sie nicht ganz nachgelassen, kommen gelegentlich 
noch vor, selbst während der Untersuchung. Der schläfrige Ge- 
sichtsausdruck, das Herabhängen der Oberlider, die Kontraktion 
der Frontales, die Miose, die Schlaffheit der Bewegungen, Lang- 








1) Die große Encephalitisepidemie des J. 1920. Deutsche Zeitschr. f. 
Nervenheilk., Bd. 73. 
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samkeit und Monotonie der Sprache, das Mattigkeitsgefühl, die 
konstante Schläfrigkeit dauern fort. Wir haben ihn nie während 
der langen Jahre der Beobachtung frisch und munter, sozusagen 
ausgeschlafen gesehen. Charakteristisch in dieser Beziehung ist. 
daß er von Fremden stets als Betrunkener angesehen wurde. Sein 
weiteres Schicksal ist mir unbekannt. 

Es liegt auf der Hand, daß dieser Fall eine weitgehende Č ber- 
einstimmung mit den als Narkolepsie im Sinne Gelineaus 
publizierten Beobachtungen besitzt. 

Wir haben es hier mit drei Hauptsymptomen zu tun, mit der 
motorischen Hemmung, mit dem Mattigkeitsgefühl und Schlaf- 
sucht. Als Pat. zum erstenmal in die Poliklinik kam, da betonte 
er besonders das erste Moment. Charakteristisch in dieser Be- 
ziehung ist die Szene, mit der die Krankheit einsetzte: im Augen- 
blick, als er sein Kind mit erhobener Hand züchtigen wollte. da 
überfiel ihn plötzlich eine allgemeine lähmungsartige Schwäche, 
Kraftlosigkeit, die sein Vorhaben auszuführen nicht gestattete. Eine 
ganz analoge Szene hat sich bei Hennebergs!) Pat. abgespielt. 
dem die Arme und Beine unter denselben Umständen versagten. 
Eigentümlicherweise berichtet auch Sommer?) von seinem 461. 

Pat., daß er seine kataleptische Hemmung in dem Augenblick be- 

kam, als er sich anschickte, seinen Buben zu schlagen. In vielen 
Fällen (Gelineau, Loewenfeld, Henneberg, bei 3 unter | 
den 4 Fällen von Redlich u. a.) findet sich die Angabe, daß beı 
starken Erregungen, psychischen Emotionen, besonders beim | 
Lachen, eine motorische Hemmung sich einstellt, der Kopf und | 
Unterkiefer fallen herab, die Knie versagen usw.; zuweilen bildet 

diese Erscheinung den Beginn der Erkrankung und geht in eigent- | 
liche Schlafanfälle über. Wenn Gelineaus Pat. aus vollem 
Herzen lachte, da überfiel ıhn plötzlich Schwäche in den Beinen; | 
unter demselben Umstande verharrie Loewenfelds Pat. einige 
Sekunden ın regungslosem Zustande, er vermochte nicht zu 
sprechen, nichts in der Hand zu halten, den geöffneten Mund zu | 
schließen, der Kopf sank dabei nach vorn; einer der Kranken Red- | 
lichs soll anfänglich beim Lachen zusammengestürzt sein, ‚wie 

wenn ıhn eın Schuß getroffen hätte‘. Dies erinnert an eine von 


1) Neurol. Zentralbl. 1916, S. 282. 
2) Wiener klin. Wochenschr. 1921, Nr. 12/13. 
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H. Oppenheim!) und Binswanger beobachtete seltene, 
offenbar disparate Erscheinung von Lachschlag (Lachschwindel, 
Lachohnmacht, Geloplegie), wo auf der Höhe des Lachens und in- 
folge desselben ein meist nur kurze Zeit anhaltender Zustand 
von Bewußtlosigkeit sich einstellt, der hier fehlt. 


Hier tritt also die Bedeutung des Affcktes für das Zustande- 
kommen der Hemmung der motorischen Funktion, die den Aus- 
bruch der Erkrankung cinleitet, besonders deutlich hervor. Läh- 
mungsartigen Zuständen begegnet man normalerweise bei Emo- 
tionen, meistens sind es Schreck, aber auch Freude Henneberg 
erınnert daran, daß ausgesprochene Erscheinungen von Schreck- 
katalepsie, „sich tot machen“, bei Tieren sehr häufig und leicht 
experimentell nachzuweisen sind. Hierher gehört die plötzliche 
Starre des Geistes mit Hemmung der Willkürbewegungen, als 
vorübergehender Schock, nach leichter Commotio cerebri, bei 
welcher übrigens postkommotionelle Schlafzustände vorkommen. 


Es scheint zunächst das Krankheitsbild nur aus diesen anfalls- 
weise, immer häufiger bei Erregung, bei irgendwelcher Veranlas- 
sung, dann scheinbar ohne Grund — es tritt gewissermaßen Bah- 
nung cin — auftretenden kataleptischen Erscheinungen, motor!- 
scher Hemmung zu bestehen. Beim Pat. Loewenfelds behielt 
die Hemmung der lokomotorischen Funktion durch gemütliche Er- 
regung eine gewisse Selbständigkeit, indem sie nicht zu Schlaf- 
zuständen, sondern zu Muskelerschlaffung führte. Bald aber wird 
das Bild hier von Müdigkeitsgefühl und Schlafsucht beherrscht, 
sie sind, wie im Falle Redlichs konstant vorhanden, gehen 
parallel, gewissermaßen untrennbar einher, bilden ein beständiges 
Bewußtseinsniveau, dem auch das objektivste Zeichen des Schlafes. 
nämlich die Miose, nicht fehlt. Diese Erscheinungen erfahren schr 
oft eine Steigerung, die Lider sinken noch mehr herab, der ganze 
Körper erschlafft noch mehr, die Beine geben nach, Pat. gleitet zu 
Boden (chute ou astasie von Gelineau), er schläft, wobei die 
Miose noch ausgesprochener wird. Nach kurzer Weile, nicht er- 
Irischt, im Gegenteil müde und schläfrig, wacht er auf. Es ist aber 
kein Erwachen in vollem Sinne des Wortes, die blitzartige Er- 
weiterung der Pupillen, die dem Erwachen Gesunder eigen ist und 
das objektivste Zeichen desselben abgibt, bleibt aus, denn die 


— 





1) Lehrbuch. V. Aufl, S. 878 u. 1421. 
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Schlummersucht besteht weiter, ebenso die Miose, wenn auch in 
geringerem Grade als im Schlafe. Wie ich in einer anderen Ar- 
beit!) betonte, bildet der Grad der Miose einen genauen Maßstab 
für die Tiefe des Schlafes, je tiefer dieser, um so enger die Pu- 
pillen. Bei Sommers Pat. dürfte Miose bestanden haben, da sich 
die Pupillen erweiterten, wenn man die Oberlider passiv erhob. 

So wiederholt sich das Spiel unzählige Male täglich, zuweilen 
in serienwciser Häufung, bei winziger Veranlassung, z. B. uner- 
wartetem Treffen eines Bekannten. Pat. kämpft gegen dieses 
Mattigkeitsgefühl und Schlafsucht, ist bestrebt, durch starke Kon- 
traktion der Frontales, dem Sinken der Oberlider entgegenzu- 
arbeiten, aber vergebens — er schläft ein. 

Das Müdigkeitsgefühl mit Muskelerschlaffung war nicht das 
Gefühl, das z. B. nach Muskelarbeit physiologisch sich cinstellt, 
aber ein anderes, das auch bei vielen Neurasthenikern nach dem 
natürlichen Schlaf sich wiederfindet — hier war es besonders stark 
ausgesprochen. Pat. betrachtete die Mattigkeit als primäre Er- 
scheinung, von der er alle anderen ableitete. In Wahrheit ist sie 
mit der Schlafsucht eng verbunden, steigert sich mit dieser parallel, 
bis Pat. einschläft und zugleich zu Boden sinkt. Von ermatteten, 
marschierenden Soldaten erzählt man, daß sie schlafend in Reih 
und Glied weiter marschieren; hier ist das meistens nicht der Fall, 
selbst auf der Straße mußte er sich an die Mauer anlehnen, um 
nicht zu fallen. Dauerndes Müdigkeitsgefühl tritt übrigens in 
vielen anderen Beobachtungen von Narkolepsie auf (Jolly, Red- 
lich u. a.). 

Wenn auch der Schlaf alle äußeren Charaktere des natür- 
lichen trug, — Erschlaffung der Glieder, Herabsinken der Lider, 
Neigung des Kopfes nach vorn, Schlafmiose, auch fehlten Träum» 
nicht, — so sind doch manche Abweichungen zu verzeichnen. Zu- 
vörderstt war das Bewußtscin in einem Maße erhalten, wie es im 
natürlichen Schlafe bei weitem nicht vorkommt. Pat. betonte stets, 
daß er sich dann vollständig Rechenschaft abgebe, was um ihn 
vorgeht, daß er alles hört und versteht, sieht, so weit es die 


1) Zur Frage der sog. willkürlichen Pupillenbewegung. Klin. Monatsbl. 
f. Augenheilk. 1922, Bd. LXIX, Oktober. Ich habe auch Grund anzunehmen, 
daß die Abschwächung, bis zum vollständigen Schwinden, der Bauchreflexe 
im Schlafe, ebenfalls ein Maßstab für die Tiefe desselben abgibt. (Rev. de 
Med. 1923, Sur la semiologie des reflexes abdominaux.) 
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herabhängenden Lider zulassen (es genügt ein sehr schmaler Spalt 
zwischen den Augenlidern, der nur einen sehr geringen Teil der 
Pupille frei läßt, damit das untere Gesichtsfeld sichtbar wird). 
Wenn er nicht antwortet, so ist es darum, weil er seine Sprach- 
werkzeuge nicht bewegen kann. Pat. ist sich bewußt, daß er die 
Glieder nicht zu bewegen vermag und schreibt es der Ermüdung zu. 
Indessen hat er in diesem Schlafe nicht vollständig die Herr- 
schaft über seine Glieder eingebüßt, wie das aus der Tatsache her- 
vorgeht, daß er in manchen Anfällen die Zunge auf Geheiß her- 
ausstrecken konnte, ohne daß der Schlaf dadurch eine Unter- 
brechung erlitten hätte, so lehnte er sich auf der Straße an eine 
Mauer und sank nicht zu Boden. Das normale Gefühl des Aus- 
geschlafenseins ist ihm stets abhanden gekommen. 

Es wurde schon der Umstand betont, daß die Gegenwart 
fremder Personen, der Gedanke an die ihm bevorstehende Be- 
schäftigung nicht imstande waren, den Schlaf zu verscheuchen, 
aber im Gegenteil ihn begünstigten. Geistige Ruhe dagegen, Be- 
haglichkeit im Schoße der Familie hatten eine gegenteilige Wir- 
kung dermaßen, daß Pat., der unzählige Male täglich, während. 
der Arbeit, von Schlafanfällen heimgesucht wurde, von ihnen wäh- 
rend der Feiertage zu Hause frei blieb, selbst die konstante Schlum- 
mersucht, und das Müdigkeitsgefühl blieb dann aus und fühlte er 
sich munter. Dieser scheinbare Widerspruch läßt sich unter dem 
Gesichtspunkt des Affekts, der hier eine solche große Rolle spielt, 
erklären, indem die Gegenwart fremder Personen, die Erwartung 
einer ihm bevorstehenden Beschäftigung mit psychischer Erregung 
verbunden ist, die den pathologischen Schlafzustand herbeiführt; 
sie bleibt ebenso wie der Schlaf aus bei psychischer und physischer 
Ruhe. 

In den ersten Jahren wurde der Nachtschlaf als gut, sogar über 
Gebühr ausgedehnt, geschildert. Meistens waren die Narkoleptiker 
starke Schläfer, grands dormeurs (Ballet), wie dies auch meine 
folgende Beobachtung dartun wird. Im weiteren Verlauf, so para- 
dox das klingen mag, klagte Pat. oft über nächtliche Schlaflosig- 
keit bzw. ungenügenden Schlaf. Die abnormen Schlafzustände 
treten in Erscheinung, in derselben Häufung und Intensität, unab- 
hängig davon, ob er gut oder schlecht die Nacht geschlafen hat, 
dasselbe wird auch in anderen Beobachtungen, z. B. von Henne- 
berg, Mendel u. a. vermerkt. 

3* 
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Es verdient die Hartnäckigkeit des Leidens, die auch in den 
weiteren Beobachtungen hervortritt, betont zu werden. Es ist zwar 
bei unserem Kranken eine bedeutende Besserung eingetreten, aber 
noch nach 21 J. ist das Leiden nicht behoben. Alle physikalische 
und medikamentöse Therapie, die Suggestivbehandlung erwies sich 
erfolglos. Leider konnten wir nicht, der äußeren Umstände wegen. 
die Anstaltsbehandlung, welche nach den Angaben der Literatur 
erfolgreich sein soll, anwenden; ein Wink in dieser Beziehung 
gab doch die angeführte Tatsache, daß Pat. sich am besten fühlte. 
wenn er fern von Beschäftigung und psychischer Erregung sich 
befand. 

Viele Narkoleptiker der Literatur schätzten ihr Leiden g:- 
ring. Der Pat. Hennebergs betrachtete es nicht als Krank- 
heit, sondern als Eigentümlichkeit; von den 4 Pat. Redlichs 
haben 3, vor ihrer militärärztlichen Untersuchung, niemals den 
Arzt aufgesucht. Unser Kranker empfand im Gegenteil sein Leiden 
lästig, war sonst voll von neurasthenisch-hypochondrischen Klagen. 
Trotzdem war er die langen Jahre in seinem Beruf tätig, machte 
sogar geschäftlich längere Reisen, seine Leistungsfähigkeit, trotz 
seiner entgegengesetzten Behauptung, schien nur wenig beeinträch- 
tigt zu sein. Dasselbe wird in den meisten Beobachtungen berichtet. 

Pat. war Pferdehändler und schlief nicht selten im Stalle. 
Dieser Umstand erinnert an den Gerlierschen Vertige paraly- 
sant, der auf miasmatische Einflüsse (Stalluft) bezogen wird. Dieses 
im Kanton Genf endemisch auftretende, nicht genügend auf- 
geklärte Leiden hat nur oberflächliche Ähnlichkeit mit unserem 
Falle, nämlich die anfallsweise, ein paar Minuten anhaltende Ptose. 
die schlaffe, lähmungsartige Schwäche der Extremitäten, des 
Nackens, des Kınns bzw. den Unterkiefer herabziehenden Muskeln. 
Schlafsucht gehört nicht zu ihren Symptomen, dagegen tritt in 
den Vordergrund starker Schwindel (daher der Name) auf, der hier 
meistens vermißt wird. Es kommen noch andere Symptome vor, als 
Diplopie, Sehstörung. Sehlingbeschwerden usw., die der Narko- 
lepsie fremd sind. 

Ab und zu findet man Erwähnung über die Maladie de Gayet, 
bestehend aus Schlafsucht und beiderseitiger Oculomotoriusläh- 
mung; Näheres darüber konnte ich nicht eruieren; von Lähmung 
des dritten Paares ist bei der Narkolepsie keine Rede. 

Es ist beinahe überflüssig zu beweisen, daß wir es hier mit 
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Epilepsie nicht zu tun haben, die 21j. Beobachtungszeit ließ in 
dieser Beziehung keinen Zweifel bestehen. Wir abstrahieren von 
den banalen Unterschiedsmerkmalen, wollen nur nochmals _ hbe- 
tonen, daß Pat. sich nie Schaden zugefügt hat, daß ihm auf den 
langen Reisen nie Schlimmes passierte. Es besteht bei ihm keine 
Spur von Amnesie, im Gegenteil, er ist sich der Anfälle voll be- 
wußt, weiß genau, was während dessen vorgeht. Trotz des jahr- 
zehntelangen Bestehens des Leidens ist keine nennenswerte Cha- 
rakter- und Intelligenzänderung, die ja bei so frequenten epilepti- 
schen, zumal petits mals, Anfällen unvermeidlich wäre, eingetreten. 
Was die Pupillen anbelangt, so kommen bei. Epilepsie, während der 
klonischen Krämpfe, Schwankungen in ihrer Breite nicht selten 
vor, eine maximale Miose, wie hier, wird aber nicht erreicht und 
auch in diesem Stadium reagieren die Pupillen nicht auf Licht. 


Die Narkolepsie wird noch jetzt nicht selten mit den kleinen, 
gehäuften Anfällen (gehäuften, nichtepileptischen Absenzen im 
Kindesalter von Friedmann) zusammengeworfen bzw. die Ver- 
wandtschaft dieser Zustände, wie Kombinationen und Vorkommen 
flüssiger Übergänge zwischen beiden betont OÖppenheim!)) und 
doch handelt es sich um wesentlich differente Dinge?). Nach 
meiner Erfahrung tritt die, am besten sogenannte, Pyknolepsie mit 
Vorliebe bei kleinen Mädchen auf, meine jüngste Pat. hatte bei 
ihrem Einsetzen 31/,, die älteste 12 Jahre. Ich habe keine nennens- 
werte neuro- oder psychopathische Disposition feststellen können. 
Die Anfälle stellen sich bei vorher gesunden, psychisch und phy- 
sisch normal entwickelten, speziell ohne spasmophile Zeichen, Kin- 
dern, ganz unvermutet, ohne jeden Anlaß ein, und zwar meist: so- 
fort in voller Ausbildung, selbst in betreff der Frequenz der 
Attacken. Das Bild ist einfach, einförmig, stereotyp, nicht allein 
bei demselben Kranken, aber wiederholt sich beinahe in derselben 
Gestalt bei allen und besteht in der Hauptsache in einer mehr oder 
minder tiefen, Sekunden, sogar Teile einer Sekunde, bis Teile einer 
Minute betragender Besinnungslosigkeit, die sich vielmals täglich, 
bis in die Hunderte, wiederholt. Mitten in der Unterhaltung 
verstummen die Kinder, sie ändern ihre Haltung nicht, die auto- 


1) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych. XLII. Ref. Neurol. Zentralbl. 
1919, Nr. 10. 
2) Dieser Ansicht ist auch G. Bychowski. Neurol. polska, Bd. II. 
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matischen Bewegungen, wie das Essen, Gehen, werden meist konti- 
nuiert, das letztere mit Umgehen der etwaigen Hindernisse; 
die willkürlichen Bewegungen werden angehalten, so kritzelte 
meine Pat. während des Schreibens statt Buchstaben zu stellen. 
Es fällt ihnen nie etwas aus der Hand, sie stürzen nicht, es ist ihnen 
nie etwas Böses zugefallen, keine irgendwelche Zuckungen, keine 
Urina insciens, nur einmal verlor ein Kind ein paar Tropfen Urin. 
Dabei ist die Gesichtsfarbe gewöhnlich nicht verändert, zuweilen 
etwas kongestioniert oder leicht bläßlich, nie cyanotisch; eine 
Pat. gab an, daß ihr nach dem Anfalle das Blut nach dem Kopfe 
steigt, weil sie fürchtet, es könnte ein Fremder den Anfall beob- 
achtet haben. Die Augen schauen meist starr in die Ferne; in 
einem Falle erkannte der Vater den Anfall dadurch, daß die 
Bulbi sich nach obenlinks richteten. Die Pupillen ändern ihre 
Weite nicht, zeigen gute Lichtreaktion. Puls und Respiration 
sind unverändert. Der Anfall kann so unauffällig sein, daß auch 
die Angehörigen, selbst der Arzt zuweilen im Zweifel sich befin- 
den, ob er stattgefunden hat. Die kleinen Pat. wissen, daß etwas 
vorgefallen ist, jedenfalls scheint der Verlust des Bewußtseins 
kein tiefer zu sein; eine meiner Pat. hat während des Badens 
eine heiße Röhre mit der Hand angefaßt, zog sie aber sofort mit 
einer schrecklichen Grimasse zurück ohne einen Laut von sich zu 
geben und war nach dem Anfall verwundert, als sie an der Hand 
die Anbrennung merkte. Friedmann bezeichnet die Absenzen 
als Erstarren des Denkvermögens bei erhaltener Bewußtheit; 
nach ihm betrifft die Bewußtseinstrübung nur die höheren Funk- 
tionen des Gehirns, indem sich gleichzeitig Hemmung des Denkens 
sowie der willkürlichen Bewegungen findet). 

Die Wiederkehr zur Norm ist eine augenblickliche und voll- 
ständige, die Kinder nehmen sofort den Faden der Unterhaltung 
wieder auf, sie sind sofort munter und fröhlich und messen 
der Angelegenheit, im Gegensatz zu den Angehörigen, keine 
Bedeutung bei. 

Die Anfälle kehren gewöhnlich täglich ein, es kommen aber 


1) Friedmann (l.c.) meint, „daß es theoretisch und psychologisch 
ungemein interessant ist, daß das Denken und die Willenshandlung inner- 
halb der Bewußtseinsfunktion einen gesonderten Faktor repräsentiert, 
welcher für sich allein durch momentane Hemmungsreize aufgehoben wer- 
den kann, während das allgemeine Bewußtsein fortdauert“. 
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auch monatelange Pausen vor; bei einer meiner Pat. war der 
Sommer von ihnen frei, bei dem von Friedmann kamen sie 
jedes Jahr im gleichen Monat des Frühjahres jeweils wieder. Sie 
können an mancher Tageszeit, z. B. um die Mittagsstunde, serien- 
weise, sogar 10 mal in einer Stunde, auftreten, dann aber stunden- 
lang ausbleiben. Von Nacht- bzw. Schlafanfällen wurde in 
keinem meiner Fälle berichtet, Im Verlaufe einer anderen, beson- 
ders fieberhaften Krankheit, sistierten bei einer meiner Pat. die 
Anfälle vollständig; dasselbe wird von anderen Autoren (z. B. 
Friedmann) berichtet; es mag dazu die längere Bettruhe, 
welche die Krankheit günstig beeinflussen soll (Heilbronner, 
Friedmann) beitragen. Sie treten mit Vorliebe zu Hause ein, 
aber auch auf der Straße, in Gesellschaft, wie es scheint mit ge- 
rıngerer Frequenz. Sie bleiben jahrelang bestehen, bei einer meiner 
Pat. 10 Jahre, trotzen jeder Behandlung und gehen gegen die 
Pubertätszeit von selbst zurück, zumindestens vermindert sich 
ihre Frequenz bedeutend und kann eine Behandlung, die bereits 
vergebens versucht wurde, zu dieser Zeit von einem anderen 
Arzte mit Erfolg angewendet werden; Friedmann berichtet 
indessen über Rückfälle nach zweiundeinhalb Jahren Wohlseins. 
Die kleinen Pat. werden, trotz der oft sehr großen Frequenz der 
Anfälle, in ihrem Lebensgange und Genuß, in ihrer geistigen, 
und körperlichen Entwickelung nicht gehemmt, sie zeichnen sich 
selbst durch gute Laune aus; Oppenheims Pat. war im 
Schwimmen und Rudern nicht behindert, der von Friedmann 
fiel nie vom Baum oder von den Stelzen. 


Manche Autoren teilen die Ansicht, daß die Pyknolepsie eine 
rudimentäre Form der hysterischen oder epileptischen Anfälle 
darstellt (Heilbronner u. a... Mir scheint mit anderen 
im Gegenteil ihre Selbständigkeit gesichert. Friedmann kommt 
zum Schlusse, daß verschiedene Momente, nervöse Gehirnermüdung 
und Spasmophilie, hysterische Suggestionen und ein drittes 
noch unbekanntes Moment, welches vasomotorische Schwankungen 
oder plötzliche Hemmungen im Gehirn befördert, zusammenzu- 
kommen scheinen, um die gehäuften, nervösen Absenzen bei 
Kindern herbeizuführen. Manns Fälle!) mit tetanoiden bzw. 
spasmophilen Zeichen, scheinen mir vielmehr der Epilepsie anzu- 


1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk., Bd. 50. 
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gehören. Ich habe in meinen Fällen weder Spasmophilie noch 
hysterische Züge oder hysterische Suggestibilität feststellen 
können; auch der Umstand, daß meine kleinen Pat., als sie 
heranwuchsen, bedacht waren, ihre Anfälle den Fremden zu ver- 
heimlichen, scheint ebenfalls gegen den Zusammenhang mit Hy- 
sterie zu sprechen. Friedmann nimmt mehr in einem Vor- 
trage!) keine Beziehung zur Hysterie und Spasmophilie an. 


Praktisch am wichtigsten bleibt die Forderung, die Pykno- 
lepsie von den petits mal épileptiques zu trennen. Für gewöhnlich 
ist diese Differentialdiagnose nicht schwer. Das Fehlen des 
hereditären Momentes, plötzliches Einsetzen der Anfälle in voller 
Ausbildung und großer Frequenz, besonders bei kleinen Mädchen, 
ihre beinahe monosymptomatische Stercotypie, Fehlen jeder kon- 
vulsivischen Komponente, kein tiefer Bewußtseinsverlust und 
Amnesie, Erhaltensein der Pupillenreaktion, Fehlen jeder Be- 
einträchtigung der Psyche, Trotzen jeder Behandlung auch mit 
Brom und Luminal, spontanes Zurückgehen bzw. Nachlassen in 
der Pubertätszeit usw. unterscheidet genügend die Pyknolepsie von 
den epileptischen Absenzen. 

Es gibt aber Fälle von Epilepsie, welche im zarten Alter, 
auch bei Fehlen eines greifbaren hereditären Momentes, beginnend, 
jahrelang unter der Gestalt von petit mal sich manifestieren. 
sie erreichen eine große Frequenz (bis 100 täglich bei meiner Pat., 
bei welcher die Attacken im 8. Lebensjahre begannen), es tritt 
keine Persönlichkeitsänderung ein, das Gedächtnis und Intellı- 
genz bleiben intakt, Brom- und Luminalbehandlung erweist sich 
erfolglos. Die hohe Frequenz der Anfälle setzt hier nicht sofort 
ein, wie gewöhnlich bei der Pyknolepsie, sondern erst im weiteren 
Verlaufe, die Morgenstunden werden von ihnen bevorzugt, sie 
kommen aber auch nachts vor, was bei der Pyknolepsie meist 
nicht der Fall ist; Bewußtseinsverlust und Amnesie können voll- 
ständig sein, auch kommen Hinstürzen, Verletzungen und Urina 
insciens vor. Die Eintönigkeit der Anfälle ist keine absolute, wie 
bei der Pyknolepsie; geringe, kaum merkbare Zuckungen im Ge- 
sicht und ın den Gliedern sind nicht selten, auch Salivatıon. Die 
Pubertätszeit wirkt bei petit mal sogar verschlechternd im Gegen- 
satz zur Pyknolepsie. Früher oder später, in einem meiner Fälle 


1) Neurol. Zentralbl. 1916, S. 96. 
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erst ım 6. Dezennium, offenbart sich ihre wahre Natur durch 
Hinzutreten von konvulsivischen Anfällen. 

Es liegt auf der Hand, daß die Pyknolepsie von der Narko- 
lepsie vollständig zu trennen ist; bei jener sind gar keine Schlaf- 
zustände zu verzeichnen, es wird nichts über Schläfrigkeit ge- 
äußert, nichts über Müdigkeitsgefühl und Muskelerschaffung; 
auch fehlen alle objektiven Zeichen des Schlafes. Die Pyknolepsie 
kommt besonders bei kleinen Mädchen vor, die Narkolepsie bei- 
nahe ausschließlich bei jungen Männern. Die erste weicht spontan 
ın der Pubertätszeit (Friedmann sah sie jedoch bis ins 20. bzw. 
22. Jahr reichen), die Narkolepsie kann lebenslang anhalten. 

Nach Stier!) treten Ohnmachten und ohnmachtsähnliche An- 
fälle nur bei solchen Kindern auf, die die Symptome der neuro- 
pathischen Konstitution mit besonderer Labilität des ganzen Gec- 
fäßapparates aufweisen. Die respiratorischen Affektkrämpfe des 
{irühen Kindesalters, Anfälle des Pavor nocturnus und lokaler 
Synkope stehen in naher Beziehung damit. An differential- 
\iagnostischer Bedeutung stehen, nach ihm, obenan das reaktive Auf- 
treten nach Affekterregung, Erschöpfung durch Stehen und unge- 
nügenden Schlaf, das subjektive Gefühl des Schwarzwerdens vor den 
Augen am Beginn, der langsame Eintritt der Bewußtseinstrübung 
mit tiefer Blässe des Gesichts und schlaffem Hinsinken, und die 
langsame Erholung. Pathogenetisch ist, nach Stier, der Anfall 
als eine zu intensiv und zu lang dauernde Kontraktion der Hirn- 
gefäße zu deuten, nicht nur reflektorisch durch Affektstöße 
sondern ist dabei die psychische Komponente (gewisse Zerstreut- 
heit, Nachlassen der Willensspannung) wesentlich mitbeteiligt. 

Mit Narkolepsie haben diese Zustände offenbar nichts gemein- 
sam, schon wegen der Abwesenheit jedes Elementes des Schlafes 
und des Bewußtseinsverlustes, der dort fehlte Auch von der 
Pyknolepsie sind sie nieht schwer zu scheiden, bei der keine aus- 
gesprochene Heredität, keine vasoneurotische Konstitution sich 
gewöhnlich findet, das psychische Moment von untergeordneter 
Bedeutung ist, der Anfall ohne Vorboten, wie Schwarzwerden 
vor den Augen, einsetzt, die Ohnmachtsblässe fehlt, die Kinder 
nicht hinsinken, sondern ihre Stellung bewahren, der Bewußtseins- 
verlust kein so tiefer ist, der einzelne Anfall viel kürzer, die 
Frequenz eine viel größere ist, die Pyknolepsie gegen die Puber- 
E 1) Neurol. Zentralbl. 1919, Nr.24 und 1920, Nr.2. 
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tätszeit vergeht, während die Ohnmachtsfälle der Psychopathen 
bis ins 3—4 Dezennium sich hinziehen. Ich beobachte jedoch 
jetzt ein 1l4jähriges Mädchen, bei welcher die Krankheit im 
31/2 Lebensjahr mit synkopalen Anfällen begann, die sich in 
2—6 monatlichen Intervallen wiederholten und nach etwa 5 Jahren 
in die pyknoleptischen umwandelten; sowohl die Kranke selbst, 
wie die intelligente Umgebung, halten die beiden Zustände ent- 
schieden auseinander; ich selbst bekam die Pat. später zur Sicht, 
als die Hochflut der Pyknolepsie bereits zur Neige war. 

Unser Pat. war kein Hysteriker, er hat keine Stigmata (außer 
ciner zweifelhaften, leichten Hyperalgesie), er war nicht launenhaft, 
nicht suggestibel, seine Stimmung war einförmig gedrückt, seine 
Klagen neurasthenisch-hypochondrisch. Auch bestehen große Diffe- 
renzen zwischen den narkoleptischen Anfällen bei unserem Pat. 
und hysterischen Schlafzuständen, Lethargie genannt. Diese sind 
Teilerscheinung der großen Neurose, stehen meist in Beziehung zu 
den Krampfanfällen, die vorausgehen oder mit jenen alternieren, 
können aber auch selbständig auftreten (Oppenheim). Hier war 
das Bild jahrzehntelang einförmig. Dort hält jede einzelne Attacke 
Stunden, seltener Tage, Wochen, Monate an, ja kann Jahre be- 
tragen, hier sind die Attacken von sehr kurzer Dauer, einer halben 
bis ein paar Minuten, wiederholen sich unzählige Male an cinem 
Tage. Bei jener kann Atmung und Herzaktion erheblich herab- 
gesetzt sein, bis zu minutenlangem Stillstand der Respiration 
(hysterischer Scheintod), hier konnten wir in dieser Beziehung keine 
erheblichen Veränderungen feststellen, auch keine Erhöhung der 
Körpertemperatur, die bei Lethargie vorkommen soll. Bei dieser 
besteht meist völlige Anästhesie, zuweilen hyperästhetische Zonen, 
die wir hier vermißten. Hier waren die Haut- und Schleimhaut- 
reflexe erhalten, welche bei der Lethargie fehlen sollen. Bei dieser 
sind die Pupillen, auch nach meiner Erfahrung, mittelweit !), hier 
besteht ausgesprochene Schlafmiose; selbst in der interparoxys- 
malen Phase, die aber nicht dem Erwachen gleichzustellen war, 
blieben die Pupillen eng. Dort ist die Muskulatur nicht immer er- 
schlafft, es finden sich Übergänge von leichter Spannung bis zur 
ausgebildeten Kontraktur, hier hatten wir die ganze Zeit der Be- 
obachtung Erschlaffung. Dort meistens Amnesie, hier ist das 


1) Dissertation von Prager. Ref. Neurol. Zentralbl. 1915, S. 743. 
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Bewußtsein und die Sinne, selbst die Herrschaft des Willens teil- 
weise erhalten. In der Lethargie sollen die Pat. nicht träumen, bei 
unseren Pat. waren die Träume ängstlichen Inhalts. Im großen 
und ganzen nähert sich die Narkolepsie mehr dem natürlichen 
Schlaf, die hysterische Lethargie den pathologischen Schlafzustän- 
den, wie wir sie sehen bei der Encephalitis lethargica, im Sopor usw. 

Zu dieser zweiten Kategorie gehören die Schlafzustände, auch 
mit der Bezeichnung Narkolepsie belegt, welche so oft bei 
Tumor cerebri beobachtet werden. Es erübrigt sich die Diffe- 
rentialdiagnose von diesem durchzuführen, zumal die Hyper- 
somnie beim Tumor sich grundsätzlich von der narkoleptischen 
unterscheidet, wovon noch die Rede sein wird. Überhaupt sollte 
der Terminus Narkolepsie nur für den hier besprochenen krank- 
haften Zustand vorbehalten werden. 

Ich habe bei jungen Mädchen im Pubertätsalter Schlafzustände 
beobachtet, die weder zur Lethargie noch Narkolepsie zugerechnet 
werden können. Sie schließen sich nicht an hysterische Er- 
scheinungen, die vollständig fehlen, an. Die Schlafzustände treten 
periodisch in Intervallen auf, die für jeden Fall ungefähr die 
gleichen sind und meist einige Wochen oder paar Monate be- 
tragen; auch ist die Dauer eines jeweiligen Anfalles für jeden Fall 
dieselbe und betrug in einem meiner Fälle eine Woche, im anderen 
12 Tage. Es gehen dem Anfalle prämonitorische Erscheinungen 
voraus, wie Gähnen, ein kurzer Dämmerzustand usw., worauf die 
Kranken in Schlaf verfallen. Dieser macht den Eindruck eines 
normalen, zuweilen tiefen Schlafes mit Schlafmiose. Die Pat. 
müssen meistens zur Nahrungsaufnahme geweckt werden, was auch 
leicht gelingt, befinden sich dann wie im Dämmerzustande, sprechen 
spontan nicht, sind zur Antwort nicht oder schwer zu bewegen, 
sind dann aber ziemlich gut orientiert, klagen über Schwäche 
und duseligen Kopf, verfallen aber sogleich wieder ın Schlaf. Sie 
wachen auch spontan, behufs Verrichtung der Leibesbedürfnisse, 
auf, kleiden sich an, gehen zu diesem Zwecke, wie traumhaft, auf 
den Hof, kehren zurück ins Bett und schlafen sofort wieder ein, 
ohne etwas gesagt zu haben. Der Schlafzustand endet beinahe 
plötzlich. Es besteht keine Amnesie für dieses Stadium, die Träume 
sind zuweilen ängstlichen Inhalts. Intervallen frei, die Mädchen 
zeichneten sich aus durch Arbeitsamkeit und Pflichtgefühl, eine 
brachte neurasthenische Klagen vor. 
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In einem Falle sah ich diese Schlafzustände mit Dämmerzu- 
ständen von derselben Dauer alternieren, wobei die Pat. im Bett 
blieb, weniger als normal schlief, hielt die Augen in die Ferne ge- 
richtet, war nicht besinnungslos, sprach nicht spontan, nur auf 
eindringliche Fragen, wenig und kurz, mußte gefüttert werden. wie 
oben. 

Von der Narkolepsie unterscheiden sich diese Schlafzustände 
schon durch ihre längere Dauer, Rhythmizität, ganz freie Intervalle 
und Befallensein, wie es scheint, allein von Mädchen. Von der 
Lethargie unterscheiden sie sich dadurch, daß zurzeit die Kranken 
nichts Hysterisches boten, daß keine Amnesie bestand, der Zustand 
sich dem natürlichen Schlaf nähert mit Miose, Träume, Erschlaf- 
fung der Muskeln usw. 

Es ıst schwer, die nosologische Stellung dieser Schlafzustände 
zu bestimmen, dazu war die Beobachtungszeit zu kurz und kann 
ich über das weitere Schicksal dieser Kranken nichts berichten. Es 
würde sich vielleicht doch herausstellen, daß es sich um sogenannte 
hysterische Dämmerzustände !) handelte. 

Ich habe einen Fall beobachtet, der episodisch ein Bild bot, 
daß der Narkolepsie sehr ähnlich war. Als ich die 34j., vorher 
gesunde Frau sah, saß sie im Bette und bekam während der Unter- 
haltung, Schlag auf Schlag, Anfälle, wobei sich die Lider senkten, 
der Kopf nach vorn neigte, die Augäpfel nach obenaußen sich rich- 
teten, die Pupillen sich verengten und reagierten auf Licht, Pat. 
schlief; nach ca. 1/o Minute wachte sie auf, wobei sich die Pupillen 
erweiterten und Pat. behauptete, alles, was geschah, wahrgenommen 
zu haben. Es stellte sich heraus, daß die Frau vor 11 Tagen akut 
an krupöser Pneumonie mit starker Dyspnoe erkrankte; von An- 
fang an schlief sie nicht, wollte nicht einschlafen in der Befürch- 
tung, sic könnte aufhören zu atmen, daher verbrachte sie die ganze 
Zeit der Erkrankung sitzend. Noch jetzt, nach der Krise, ist die 
Atmung äußerst mühsam. Nach mehreren Tagen, nach stattgehab- 
ter Resolution, ließ die Dyspnoe nach, auch die Angst vor dem, Ein- 
schlafen, es trat Besserung ein. Hier war der Wille, nicht einzu- 
schlafen, um die Atmung aufrecht zu erhalten, das Primäre; als 
aber das Schlafbedürfnis die Pat. bezwang, entstand episodisch 
ein Bild, daß der Narkolepsie zum Verwechseln ähnlich war. 


1) Im hysterischen Dämmerzustande soll der Pupillendurchmesser, je 
nach der Suggestion eines weiten oder fernen Gegenstandes, wechseln. 
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Beobachtung 2. N. R., 33 J. alt, Volkslehrer, kam in die 
Poliklinik Ende 1897 wegen der sich seiner, seit 14 J., mehrmals am Tage, 
unwiderstehlich bemächtigenden Schlafanfälle.. Sie treten namentlich 
ein, wenn er länger als 15—20 Minuten sitzt, aber auch im Stehen und 
während des WVortrages. Sitzend macht der Schlaf den Eindruck des 
normalen und ist stets von Träumen begleitet; diese letzteren bestehen 
auch, wenn der Schlaf ihn im Stehen befällt. Es ist aber ein sonder- 
barer Schlaf, da er in ihm sieht wie durch Nebel, hört stumpf wie durch 
eine Mauer, spricht zusammenhangloses Zeug, empfindet im Kopfe ein 
Gefühl von Beduselung, von Betrunkenheit, er taumelt durch das Zimmer 
und erwacht nach ca. 5 Minuten plötzlich, nachdem er sich an einem 
Gegenstand gestoßen, ganz munter, wie nach einem mehrstündigen, nor- 
malen Schlaf. 

Keine Erscheinungen, die auf Epilepsie hinweisen. Er weiß keine 
Ursache anzugeben, die Mutter ist allgemein nervös. 

Bei dem grazilen, mäßig ernährten Manne fand sich außer banalen, 
leichten Sensibilitätsstörungen der Haut und des Rachens, nichts Ab- 
normes. 

Am 17. X. 1910, also nach 10 J., erhielt ich die Nachricht, daß da- 
mals die Anfälle ausgeblieben waren, er sich einer guten Gesundheit er- 
freute. Nur seit einigen Monaten kommt es manchmal vor, daß er wäh- 
rend seiner Lehrertätigkeit auf 1—2 Minuten einschläft, daß er aber 
durch leichtes Rütteln oder Anrufen sofort geweckt werden kann. 

Leider konnten wir diesen, auswärts lebenden, Kranken nicht längere 
Zeit eingehend beobachten. Dennoch scheint er der Wiedergabe wert, 
um so mehr, als er in mancher Beziehung vom ersten Pat. abweicht. 


Die Krankheit bricht hier nicht aus im vollen Mannesalter, 
wie in der vorigen Boobachtung, sondern bei einem Jüngling von 
19 J. und scheinbar spontan. Die unbezwinglichen Schlafanfälle 
sind hier das einzige Symptom. Keine Muskelerschlaffung (kata- 
leptische Erscheinungen), es wird von Müdigkeitsgefühl nicht be- 
richtet, wie im vorigen Falle. Die Schlafanfälle treten, wie dort, 
am leichtesten auf, wenn er sitzt, aber auch im Stehen, sogar wäh- 
rend des Unterrichts. Sie sind stets. wie auch meistens der normale 
Schlaf, von Träumen begleitet. Es ist aber cin sonderbarer Schlaf: 
Pat. schildert zutreffend, daß er dann wie durch einen Nebel sieht, 
wie durch eine Mauer hört usw. Er ıst also, ebenso wie der erste 
Pat., des Bewußtseins nicht beraubt, auch ist die Sinnestätigkeit 
während des Schlafanfalles nicht aufgehoben, sie besteht weiter, 
nicht scharf, vielmehr gedämpft. Das Erwachen vollzieht sich 
plötzlich, gewöhnlich nachdem er sich an einen Gegenstand ge- 
stoßen hat und darin besteht der Unterschied vom ersten Falle, daß 
er munter und frisch sich fühlt. wie nach einem mehrstünidligen nor- 
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malen Schlaf. Diese konstante Schläfrigkeit, Mattigkeit, die den 
ersten Kranken, auch im intervallären Stadium, so auszeichneten 
und Jahrzehnte bestanden, selbst dann als Besserung sich einstellte, 
der Mangel an Erfrischung, selbst nach guter Schlafnacht, fehlen 
hier. 


Wenn auch nicht von so langer Dauer, wie die erste Beobach- 
tung, zieht sich dieser Fall über mehr als 14 J. hin. Er scheint 
auch, im Gegensatz zu jenem, der suggestiven Wirkung der Arznei- 
mittel zugänglich zu sein, da bald nach der Konsultation voll- 
ständige Heilung sich einstellte. Nach 13 J. vollständiger Gesund- 
heit tritt ein leichtes Rezidiv ein, in dem es zuweilen vorkommt, 
daß er, während seiner Lehrtätigkeit, auf 1—2 Minuten leicht ein- 
schläft; es genügt aber ein leichtes Rütteln, Anrufen, um ihn so- 
fort wach zu machen. Er war imstande trotzdem sein Amt, als 
Schullehrer, weiter zu besorgen. 


Es ließ sich keine Ursache für das Auftreten des Leidens 
auffinden. Auch bestand keine nennenswerte nervöse Heredität, 
die Mutter nur war leicht nervös. Pat. empfand sein Gebrechen 
bei weitem nicht so heftig, wie der erste Kranke. Er war nicht, 
wie dieser, Neurastheniker mit hypochondrischer Färbung, er war 
im Gegenteil von gleichmäßiger, guter Stimmung. Die damals, 
unter dem Einfluß der Charcotschen Schule, gefundenen leichten, 
sogenannten hysterischen Stigmata, sind ein banaler Befund auch 
bei nicht hysterischen Personen. 


Beobachtung 3. M. Z., 39 J. alt, Kaufmann, kam in die 
Poliklinik 1913 wegen ungewöhnlicher Schläfrigkeit, die sich ihn seit 
einem Jahre bemächtigt hat und der er, ungeachtet des ausgezeichneten 
Nachtschlafes (12 und mehr Stunden), nicht Widerstand leisten kann. Er 
schläft unzählige Male täglich ein, in jeder Lebenslage, bei der Arbeit, 
stehend, gehend, auf der Straße. Es ist ein eigentümlicher Schlaf, da 
Pat. hört und weiß, was um ihn vorgeht. Auf der Straße muß er sich an 
die Mauer lehnen, offenbar wegen der gleichzeitig bestehenden Muskel- 
schlaffheit, Mattigkeit. Indessen ist ihm nie etwas Ernstes passiert, nur 
ein paarmal fiel er vom Stuhl, auf dem er einschlief und zog sich leichte 
Kontusionen zu. 


Der Mann zeichnete sich sein Leben lang durch tiefen, langen 
Schlaf aus. Er sagt von sich selbst, daß er im Schlafe schnarcht, wie 
eine Sägemühle. Charakteristisch ist folgendes Ereignis: er saß vor 
kurzem — er war schon krank — wegen eines Polizeivergehens im Ge- 
fängnis, da kam es vor, daß die Mitgefangenen, meistens aus Dieben be- 
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stehend, gestört durch sein lautes Schnarchen, seine Sohlen anbrannten 
um ihn zu wecken, doch 'vergebens, er schlief ruhig weiter. 

Die Ursache der Krankheit weiß er nicht anzugeben. Sie trat bei 
ihm auf, einige Monate nach einem Schlage mit einem Regenschirm auf 
den Kopf; er war unmittelbar darauf einen Augenblick leicht betäubt, 
sonst und fortan keine üble Erscheinungen. Er war immer gesund bis 
auf den Bandwurm, den er seit langen Jahren bewirtet. 

Bei dem stark gebauten und korpulenten Manne fand sich in den 
Innern Organen nichts Abnormes. Die Diagnose lautete damals: Narko- 
lepsie auf Boden der Fettsucht. 

Ich sah den Pat. nach 9!/ Jahren wieder in einem wesentlich ver- 
änderten Allgemeinzustand, nämlich mit Erscheinungen der Herzinsuffi- 
zienz infolge von Myocarditis (Dyspnoe, Arrhythmie, Tachykardie usw.), 
Abdomen pendulum, die Bauchdecken sehr dick. Die Haut an den Bei- 
nen, wo große vernarbte Ulcera cruris sichtbar sind, fühlt sich derb, 
gleichsam elaphanthiasisch an. Im Verhalten der Schlafanfälle ist keine 
Anderung die ganze Zeit vorgekommen, sie treten in ebensolcher Gestalt 
und unverminderter Zahl wie früher auf. Er hat sich des weiteren von 
stiner Asystolie erholt. 

Die Anfälle hielten bis zu seinem Lebensende, das im Jahre 1907, 
nach einer Apoplexie, eintrat, an. Er ging bis zuletzt seinen Beschäf- 
tigungen nach. 


Auch ın diesem Falle, wie in dem ersten, erfolgt der Ausbruch 
der Narkolepsie in vollem Mannesalter von 38 J. Sie tritt sofort 
ausgebildet auf und erfährt des weiteren keine Änderung. Die 
Schlafanfälle treten noch häufiger, als in den vorigen Beobach- 
tungen, auf, unzählige Male täglich, in jeder Lebenslage, sind von 
Sekundendauer. Der Unterschied von Fall 1 besteht, wie auch im 
Fall 2, darin, daß in der Zwischenzeit keine dauernde Schläfrig- 
keit vorhanden ist. 

Der Charakter der Schlafanfälle ist derselbe, wie in den 
vorigen Beobachtungen. Pat. hört, weiß, was um ihn vorgeht, das 
Bewußtsein ist erhalten, die Sinnestätigkeit ist nicht erloschen. 
Es wird auch hier hervorgehoben, daß trotz so vieler Anfälle, auch 
auf der Straße, er sich nie einen Schaden zugefügt hat. Von petits 
mals keine Rede. Intelligenz hat bis zu Ende keine Einbuße er- 
litten. Pat. ging seiner Beschäftigung trotz allem nach. Die An- 
fälle hielten bis zum Tode, der an Apoplexie im 53. Lebensjahr 
erfolgte, in derselben stereotypen Gestalt und unverminderter Häu- 
figkeit, also 15 J., an. Es gibt bei der Narkolepsie keine Entwick- 
lung, keine Progression der Erscheinungen, derselbe Typus hält 
vom Beginn bis nach vieljährigem Verlauf an. Die Asystolıe, ın- 
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folge von Myocarditis, mit der obligaten venösen Stauung, aucl: 
des Gehirns, hat keine wesentliche Änderung herbeigeführt. 

Auch hier ließ sich keine präzise Ätiologie auffinden. Der 
Manu war weder neurasthenisch noch hysterisch. Das leichte Kopf- 
trauma, das mehrere Monate vor Ausbruch der Krankheit sich er- 
eignete und keine unmittelbaren Folgen hinterließ, ist höchstens 
als sekundäres Hilfsmoment anzusprechen. Doch soll betont wer- 
den, daß in der Literatur Kopftrauma nicht selten verzeichnet 
wird (Gelineau, Sommer, Redlich u.a.). In einer bald 
wiederzugebenden Beobachtung von Narkolepsie ging Kopftrauma 
ebenfalls voraus. 

Es ist höchst zweifelhaft, ob die Anwesenheit des Bandwurms. 
den Pat. noch lange Jahre vor dem Ausbruch der Krankheit be- 
wirtet hat, von irgendwelcher Bedeutung in dieser Beziehung war. 

Es verdient hervorgehoben zu werden, daß Pat. zu den starken 
habituellen Schläfern (grands dormeurs) gehörte: 12 Stunden und 
nıchr Nachtschlafes genügten ihm kaum. Sein normaler Schlaf 
war auch von ungewöhnlicher Tiefe, wofür die Episode im Ge- 
fängnis mit dem Anbrennen der Sohlen, ohne ihn zu wecken, ein 
Zeugnis abgibt. Worauf diese Prädisposition beruht, ist schwer 
zu sagen, da wir ja so wenig vom Wesen und Lokalisation des 
Schlafes unterrichtet sind. Im Zusammenhang damit sei eine ge- 
wisse Neigung unseres Pat. zur Fettleibigkeit erwähnt, die aber 
keine absonderlichen Dimensionen annahm. Es gelang hier keine 
nähere Beziehung zwischen der Fettleibigkeit und Narkolepsie, 
die symptomatisch ganz der Gelineauschen entsprach, festzu- 
stellen. Dagegen bestand sie in der folgenden Beobachtung. 

Beobachtung +. Über die Beziehungen der Obesitas zu Schlat- 
zuständen und ob diese der Narkolepsie zuzurechnen sind, herrscht noch 
Dunkel. Die folrende Beobachtung. die ich in kurzem Auszuge wieder- 
gebe, mag ein Beitrag zu dieser Frage liefern. Sie betrifft den 58). 
F. K., einen diekleibigen, untersetzten Mann, bei dem die Anfälle von 
Einschlafen um das J. 1904 beim Lesen, Schreiben sich einstellten, be- 
gleitet von leichten Zuckungen in den Extremitäten. In diesem Jahre 
trat bei ihm nachts ein Anfall von Dyspnoe mit Cyanose auf, der die 
Venesektion nötig machte und das Prälud zu seiner sich nun entwickeln- 
den Grundkrankheit, wahrscheinlich Tumor mediastini et pleurae, bil- 
dete. Hier werden hauptsächlich die Erscheinungen, welche mit Stö- 
rungen des Schlafes zusammenhängen, berücksichtigt werden. 

Die Schlafanfälle stellten sich bei diesem Pat. periodenweise ein. 
Bis 1908 ist von ihnen nicht mehr die Rede, auch war der Allzemeinzu- 
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stand nicht ungünstig. In diesem Jahre treten die Schlafanfälle wieder 
auf. Beim Schreiben und Lesen bemächtigt sich seiner eine Mattigkeit. 
der Kopf neigt nach vorn, das Gesicht wird noch mehr cyanotisch als 
gewöhnlich, er schläft mit Schnarchen ein, wobei sich öfters, aber nicht 
immer, leichte klonische Zuckungen in den Armen, seltener in den Bei- 
nen, zeigen: wenn man ihn nicht stört, dann weckt er sich von selbst 
nach 1/,—1’, Stunde auf. Es kommt auch während der Untersuchung 
vor, daß Pat. immer undeutlicher spricht, dann einschläft, aber schon 
das Anreden mit gehobener Stimme genügt, um ihn zu wecken und er 
nimmt das abgebrochene Gespräch wieder auf. Er gibt sich Rechenschaft 
ab, daß er eingeschlafen, aber er hört nicht, weiß nicht, was um ihn 
vorgeht. Diese Schlafanfälle sind nicht vom Zustande der physischen 
oder psychischen Ermüdung abhängig, sie stellen sich nach gut ge- 
schlafener Nacht, nach seinem mehrstündigen, habituellen Nachmittags- 
schläfchen, ein, auch beim Stehen, während der ärztlichen Untersuchung, 
auf nur 1/,—1 Minute, denn es genügt eine leichte Berührung, um ihn 
zu wecken. Auch während des Kartenspieles schläft er nicht selten auf 
einige Sekunden ein, wobei zuweilen ihm die Karten aus der Hand fallen. 
Nie ereignete sich das während des Essens, aber nach der Mahlzeit kann 
er der Schlafsucht keinen Widerstand leisten und schläft in Anwesen- 
heit von Fremden ein!). Die Schlafanfälle mehrten sich derart, daß 
er seine Beschäftigung als Kaufmann, auch das Lesen, Schreiben, das 
Gesellschaftsleben, aufgeben mußte. Milch, vegetabilische Diät, 3 bis 
t Wochen lang durchgeführt, mehrtägige Hungerdiät, Abführmittel 
brachten bedeutende Besserung und reduzierten die Schlafanfälle au! 
1—2 täglich und von sehr kurzer Dauer. Bei 210 Pfd. Körpergewicht 
fühlt sich Pat., auch allgemein, am besten, doch auch dann bleiben kurze 
Anfälle nicht aus. 

Indessen traten die Symptome der Grundkrankheit immer mehr her- 
vor. Anfangs 1909 veranlaßte ein starker Dyspnoeanfall mit Cyanose 
wiederum eine Venesektion, wonach Besserung, auch in bezug auf die 
Schlafanfälle, sich einstellte. Denselben Effekt hatten Hämorrhoidal- 
blutungen, auch eine Fieberperiode von 4 Wochen unbekannter Ätiologie. 





1) Der Füllungsgrad des Magens 'bzw. das Verdauungsgeschäft scheint 
von Einfluß auf das Schlafbedürfnis zu sein. Das habituelle Nachmittags- 
schläfchen ist eine ziemlich verbreitete Erscheinung, die vielmehr als phy- 
siologisch anzusehen ist; ob dabei die Hyperämie der Baucheingeweide, bzw. 
die relative Anämie des Gehirns, in Frage kommt, sei dahingestellt. In- 
dessen kann sie ausnahmsweise pathologische Dimensionen annehmen. Su 
bei dem 24 j. blassen, mageren, seit Kindheit an familiärer Migräne leidenden 
Manne, der mich, wegen seit mehreren J., eine Stunde nach dem Frühstück. 
sich ihn regelmäßig bemächtigenden Schlafbedürfnisses, dem er nachgeben muli 
und auf eine Stunde einschläft, konsultierte. In den Sommermonaten geht es 
noch schlimmer, da er auch nach dem Mittagessen schlafen muß. Es ist 
interessant, daß dieselbe Erscheinung auch seine Mutter und die Tante 
mütterlicherseits bietet. 
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Im allgemeinen kann man sagen, daß im Maße als Dyspnoe, Cyanose usw. 
überhand nahmen, die Schlafanfälle seltener wurden und gingen dieselben 
ganz zurück nach einer Karenzkur und starker Abmagerung im August 
1908. Seitdem ist von Schlafanfällen nicht mehr die Rede, es trat sogar 
ein Umschlag cin, indem der Kranke seitdem an Schlaflosigkeit litt. Der 
Mann ging zugrunde anfangs 1910. 

In diesem Falle handelte es sich um einen Mann, bei dem die 
Schlafanfälle in noch späterem Alter, als in den vorigen Beobach- 
tungen, nämlich im 52. Lebensjahr, sich einstellten. Hier be- 
herrschen sie nicht das Bild, wie in den vorigen Beobachtungen. 
sie treten gewissermaßen episodisch auf, noch zur Zeit als Pat. sich 
einer leidlichen Gesundheit erfreute, er über eine stattliche Kor- 
pulenz verfügte, noch vor der Entwicklung der Symptome seiner 
Grundkrankheit: Neoplasma mediastini et pleurae. Während in 
den früheren Fällen die Schlafparoxysmen Jahrzehnte in derselben 
Gestalt und Frequenz beharren, kommen hier jahrelange Inter- 
valle vor, sie treten periodenweise auf. Während dort die Narko- 
lepsie mit einem Schlage vollständig ausgebildet ausbrach und die- 
selben Allüren in bezug auf Gelegenheitsursache, Frequenz, Dauer 
zeigte, tritt sie hier zuerst beim Schreiben, Lesen auf,. des ferneren 
häufen sich die Gelegenheitsursachen, sie treten auch beim Ge- 
spräch, ärztlicher Untersuchung, Kartenspiel auf. Zunächst 
schenkte ihnen Pat. beinahe keine Aufmerksamkeit, er betrachtete 
sie gewissermaßen als normale Erscheinung, infolge der Ermüdung. 
Sie wurden ihm lästig, als die Schlafanfälle sich bedeutend häuf- 
ten. Während dort. die Schlafanfälle eine kurze Spanne Zeit, so- 
gar Bruchteile einer Minute einnehmen, dehnen sie sich hier bis 
auf eine !/ Stunde aus, wenn auch kurze Anfälle auch hier nicht 
ausbleiben Der Fundamentalunterschied besteht aber darin, daß 
während in den früheren Beobachtungen die Sinnestätigkeit. das 
Bewußtsein im Anfall nicht aufgehoben waren, sind sie hier min- 
destens stark beeinträchtigt, da Pat. nicht hört, nicht weiß, was 
um ihn vorgeht. Hier scheint der Schlaf tiefer zu sein und ist vom 
Schnarchen begleitet; es genügt aber schon eine leichte Berührung, 
Ansprechen mit gehobener Stimme, um ihn zu wecken, während 
in der als Paradigma geltenden Beobachtung 1 diese Manipula- 
tionen fruchtlos blieben, obwohl Pat. dessen bewußt war; er wachte 
auf als der Termin kam. Es wird hier hervorgehoben, entgegen dem 
Fall 1, daß der Zustand der physischen und geistigen Ruhe ohne 
Einfluß auf die Anfälle bleiben. 
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Es wird noch berichtet, daß während des Schlafanfalles ziem- 
lech oft, aber nicht immer, leichte klonische Zuckungen in den 
Überextremitäten, weniger in den Beinen, auftreten, eine Eirschei- 
nung, Jie wir in den früheren Beobachtungen vermißten. Sie ist 
vielleicht in Abhängigkeit von zirkulatorischen Störungen, infolge 
der Grundkrankheit, zu bringen, zumal dann die Cyanose des Ge- 
sichts zunahm. 

Während in Jen früheren Beobachtungen keine Bedingungen 
bekannt wurden, welche das Auftreten der Anfälle zurückhielten, 
begegnen wir hier solchen; so wird berichtet, daß unter dem Ein- 
tluß von Milch oder vegetabilischer Kost, nach 3—4 Wochen, nach 
wehrtägiger Karenz, nach Ablührmitteln, die Zahl der Anfälle auf 
l— 2 täglich heruntergedrückt und zudem ihre Dauer kürzer wurde. 
Diese Kuren wirkten offenbar auf den Stoffwechsel in der Rich- 
tung der Entfettung. Die Aderlässe, welche wegen der Grund- 
krankheit vorgenommen wurden, wirkten in dieser Beziehung 
ebenfalls günstig, ebenso die Hämorrhoidalblutungen. Die Schlat- 
aulalle blieben aus, während eines mehrwöchentlichen Fiebers. 
ln den letzten Monaten des Lebens, als die Symptome der Grund- 
krankheit voll entwickelt waren, war von ihnen nicht mehr die 
Rede, im Gegenteil litt Pat. bis zum Exitus an Schlaflosigkeit. 

Alle die angeführten Momente, besonders die symptomatischeu 
Differenzen und die direkte Abhängigkeit der. Schlafanfälle von 
Zustande der Fettleibigkeit, weisen darauf hin, daß wir es iu 
diesem Falle nicht mit dem von G&elineau aufgestellten Krank- 
heitstypus, der genuinen Narkolepsie, zu tun haben, vielmehr mit 
der symptomatischen, die Fettsucht begleitenden Schlafsucht. Wor- 
auf dieser Zusammenhang beruht, ist schwer zu sagen, da, wir so 
wenig Sicheres auch vom Wesen der Fettsucht wissen. Diese 
kann vieleu Organstörungen ihr Entstehen verdanken. Im all- 
gemeinen ist bei ihr der Stoffwechsel verlangsamt, die vis a 
tergo des Herzens, wenn, wie so oft, sein Muskel beteiligt ist, 
herabgesetzt, es herrscht vielmehr arterielle Anämie und venöse 
Hyperämie der Organe, so auch des Gehirns, worunter auch die 
psychische Leistungsfähigkeit leidet und wir begegnen oft der 
Neigung zum Schlaf. In den letzten Zeiten wurde man auf Be- 
ziehungen, zwischen manchen Gegenden des Gehirns (Tuber cine- 
reum, Boden des 3. Ventrikels), dem Blutdrüsensystem und Stoft- 
wechselvorgängen, aufmerksam. Interessant ist die pituitäre Fett- 
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sucht, da in der Nachbarschaft dieser endokrinen Drüse von 
manchen Autoren das Zentrum für den Schlaf verlegt wird. In- 
dessen fehlten hier andere Symptome der Hypophysiserkrankun« 
Bei Myxödem ist Schlafsucht vorherrschend, beim Basedow viel: 
fach Schlaflosigkeit. Gibt es doch eine infundibuläre und hypv- 
physäre !) Theorie des Schlafes. 

Beobachtung 5. Die Epilepsie kann in seltenen Fällen 
sich jahrelang allein durch Schlafanfälle manifestieren und fälsch 
licherweise als Narkolepsie hingenommen werden. 

Bei der hereditär nicht belasteten 17j. S. L. stellen sich, seit einem 
Jahre, 5—6 mal täglich. nie nachts, zu Hause, auf der Straße, ım Sitzen. 
Liegen, Stehen, Anfälle von plötzlichem, !/;+—1 Stunde anhaltendein, 
von Schnarchen begleitetem, Schlaf ein. Sie soll manches, was damal- 
zu ihr gesprochen wird, hören. Nie Zungenbiß oder Urina ıinsciens, sic 
ist nie gefallen, hat sich nie Schaden zugefügt, es fallen ihr die Gegen- 
stände nicht aus der Hand. ‚Jede Behandlung, auch Brom, erwies sich 
als nutzlos. Die Krankheit äußerte sich in dieser Gestalt ca. 6 Jahre, 
ohne daß die Intelligenz eine Einbaße erlitten hätte: die Pat. war mmer 
von frohem Gemüt. 

Schon in diesen Stadium stiegen Zweifel ob der Zugehörigkeit zur 
Narkolepsie auf, da Symptome zugegen waren, die dieser fremd sind. So 
‘begann zuweilen der Anfall mit Singen. Wurde die Kranke gewaltsam 
im Schlafen behindert, dann schrie sie, weinte, machte Skandal. Im 
sechsten Jahre der Krankheit wird notiert, daß sie nach dem Schlafan- 
falle stets lachte, zuweilen war sie nicht ganz bei Sinnen. Der weitere 
Verlauf mit typischen Konvulsionen, sogar «tat de mal, ließ keinen Zwei- 
fel übrig, daß wir es mit einem Fall von Epilepsie zu tun haben, der 
sich in den ersten 6 Jahren ausschließlich durch eigentümliche Schlat- 
anfälle dokumentierte. 

Bei Oppenheim?) findet sich folgender Passus: „Es kommt 
bei Epileptikern ein plötzliches Einschlafen vor (Narkolepsie), das 
als Aquivalent des Anfalles zu betrachten ist. Es ist ein Schlaf. 
aus dem das Individuum nicht erweckt werden kann.“ Es handel! 
sich bei ihm offenbar um notorische Epileptiker, bei denen auch 
Schlafanfälle, als Äquivalent des typischen Paroxysmus, auftraten. 
Ebenso verhält es sich bei Fere®). Zichen hat epileptische 
1) Ne v erm ann (Münchner med. Wochenschr. 1921, Nr. 43) be- 
schreie ein 27 j. Frau, welche in der 25. Sehwangerschaftswoche mit häu- 
fig sich wiederholenden Anfällen von Schlafsucht erkrankte, die sich in der 
32. Schwangerschaftswoche von selbst wieder verloren. 

2) Lehrbuch, V. Aufl., S. 1388. 

3) Rev. de Med. Note sur la narcolepsie epileptique. Ref. N, C. 1899. 
S. 605. OR 


0 o. ng a E are 


Zur Frage der genuinen Narkolepsie und ähnlicher Zustände. 53 


Schlafzustände mit Miose und Lichtstarre gesehen. In der obigen 
Beobachtung bestand die Krankheit die ersten 6 Jahre allein 
aus diesen Schlafanfällen derart, daß sie eine Zeitlang unter 
ler Flagge Narkolepsie segelte. Zwar wurden im weiteren Verlauf 
Zweifel laut, ob der Richtigkeit dieser Diagnose, aber erst, nach 
6 Jahren, nach dem Erscheinen typischer Konvulsionen, war es 
zewiß, daß auch jene Schlafanfälle eine larvierte Form der Epi- 
lepsie darstellen. 


Beobachtung 6. Jn der Literatur wird häufig über 
Schlafsucht }), selbst Narkolepsie, bei Erkrankungen des Gehirns. 
hesonders Tumoren, berichtet; es sollen in dieser Beziehung dic 
Hypophysis, die Gegend des 3. Ventrikels und das Höhlengrau des 
Aquädukts bevorzugt sein. Nun sind Zweifel berechtigt, ob diese 
schlafähnlichen Zustände mit dem wirklichen Schlaf identisch sind. 


Beim 6j. Mädchen meiner Beobachtung, bei welchem die Dia- 
gnose auf Tumor pedunculorum gestellt wurde, fand sich bei der 
Autopsie, außer zahlreichen Tubercula solitaria in der Hirnrinde, 
cine große käsige Masse im Haubenteil der Hirnschenkel, die bis 
zum Aquädukt von unten herreichte; die Seiten- und 3. Ven- 
trikel waren erweitert. Bei diesem Kinde war das erste Symptom, 
das vor 6 Monaten die Aufmerksamkeit der Mutter auf sich lenkte, 
die Schläfrigkeit, das frequente Einschlafen am Tage. Diese Sym- 
ptom in noch immer ausgeprägter Gestalt hielt bis zum Exitus an. 

Nun verengten sich die weiten, reaktionslosen Pupillen (beider- 
seitige Okulomotoriuslähmung) während diesem, vom normalen 
stark abweichenden, Schlafe nicht, die Schlafmiose blieb aus. In 
einem anderen Falle vom Weber-Benedictschen Syndrom, 
der mit Schlafsucht nicht einherging, verengte sich die Pupille, an 
der Seite mit Okulomotoriuslähmung, während des normalen 
Schlafes nur sehr wenig, während die Schlafmiose auf dem, nicht 
affızierten Auge, in typischer Weise, auftrat. Es scheint demnach 
eine Affektion des Okulomotoriusstammes die Schlafmiose aufzu- 
heben. 

Denn diese tritt nicht allein bei normal reagierenden Pupillen 
auf, aber auch in pathologischen Fällen mit reflektorischer, amau- 
rotischer, absoluter Pupillenstarre, wie dies aus meiner, leider nicht 


1) Vgl. auch die Arbeit von G. Byehowski., Schlafsucht usw. Diese 
Zeitschr., Bd. 78, H. 1—2. 
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zahlreichen, Erfahrung hervorzugehen scheint !). Seitdem habe ich 
die Schlafmiose bei einem mikrocephalen. idiotischen Kinde mit 
einfacher Atrophie der Sehnerven, mit weiten, lichtstarren, wenn 
auch auf Konvergenz reagierenden, Pupillen beobachtet; nach Er- 
wachen erweiterten sich seine Pupillen sofort. Ich habe die Schlaf: 
miose noch in vereinzelten Fällen von Meningitis mit reaktions- 
losen Pupillen gesehen. 

Bekanntlich verengern sich die Pupillen beim Cheyne. 
Stokesschen Phänomen in der Phase der Verflachung der At- 
mung, erweitern sich in dem Maße, als die Respiration wieder im 
Gange ist. Nun aber treten zugleich meist Bewußtseinsänderung. 
indem die Pat. ın der Phase der Verflachung der Atmung ein- 
schlummern, bei ihrer Wiederaufnahme aufwachen. Es scheint so- 
mit in vielen Fällen von Cheyne-Stokesschen Phänomen der 
Einfluß des Schlafes auf die Pupillenweite in gewissem Maße sich 
xcltend zu machen ?). 

Es dürfte somit die Miose des normalen Schlafes, die blıtz: 
artige Erweiterung der Pupillen beim Erwachen, als allgemeines 
Gesetz gelten. Es ist hier nicht der Ort, die Genese dieser Phäno- 
menc zu erörtern, uns interessiert die Tatsache, daß es schlafähn- 
liche Bewußtseinstrübungen gibt, in welchen diese Erscheinungen 
ausbleiben, es sind das Zustände, welche mit Benommenheit. 
Lethargie, cerebralem Torpor, Sopor bis zum Coma benannt werden 
nnd organische Erkrankungen des Gehirns und seiner Häute be- 
gleiten. Leider werden die Zustände, die man als Schläfrigkeit. 
Schlummer, Schlafsucht, Somnolenz bezeichnet, die ihrem Wesen 
nach dem physiologischen Schlaf nahe stehen. sich von ihm nicht. 
qualitativ, sondern quantitativ unterscheiden, mit jenen Bewußt- 
seinsstörungen zusammengeworfen. Und doch sollte man sie prin- 
zipiell auseinanderhalten. Es ist dies keine leichte Aufgabe, zumal 
beide Phänomenenreihen sich kombinieren können, so geht Benom- 
menheit nicht selten mit Somnolenz einher. Bei den benommenen, so- 
porösen Kranken habe ich die Schlatfmiose nicht feststellen können. 
im Gegenteil sind die Pupillen sogar meistens weit. Es kommt zwar 
im Coma vor. daß sie sehr enge sind, während aber die schlaf 


1) Zur Klinik der Pupillenphänomene. Wiener klin. Wochenschr. 1912. 
No. 26 u. 27. 

2)S. Goldflam., „Zur Frage der sog. willkürlichen Pupillen- 
bewegung“, Klin. Mon. f. Angenheilk. 1922. Bd. LXIX. 
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miotischen Pupillen auf Licht sich noch mehr zusammenziehen, sind 
sie bei Comatösen lichtstarr oder reagieren sehr schwach. Wenn 
der Schlafsüchtige aufwacht oder geweckt wird, dann erweitern 
sich seine Pupillen mehr oder minder blitzartig, je nachdem das 
Bewußtsein schneller oder langsamer zurückkehrt, der benommene, 
soporöse Kranke erwacht aus seinem Zustande nicht vollständig, 
erlangt nicht das volle Bewußtsein und bleibt bei ihm die blitz- 
artige Erweiterung der Pupillen aus. Der schlafsüchtige, narko- 
leptische Kranke träumt, der benommene, auch dann, wenn er das 
Bewußtsein wiedererlangt, weiß ebensowenig von scinen Träumen 
zu erzählen, wie der Chloroformierte. 

Im natürlichen Schlafe sind die Augen meist geschlossen, da 
noch eine gewisse Innervation des Orbicularis palpebrae besteht; 
beim noch so vorsichtigen passiven Heben der Oberlider fühlt man 
einen gewissen Widerstand. Bei soporösen Kranken ist die Lid- 
spalte meist offen, das Unterlid hängt, wegen mangels jeden Tonus, 
herab, das obere setzt keinen Widerstand beim passiven Öffnen 
entgegen; die Luft trocknet das Konjunktivalsekret aus, es wird 
klebrig, die Bindehaut und Sclera verlieren ihren Glanz, wozu 
noch der vollständige Mangel an Blinzeln beiträgt. 

Im Schlafe sind die Augen meistens nach oben und innen ge- 
richtet und vollziehen langsame, sogar nicht konjugierte, Bewegun- 
gen, im Coma bleiben sie meist unbeweglich in Mittel- oder Diver- 
eenzstellung. 

Der Konjunktival- und Cornealreflex ıst im Sopor und Coma 
erloschen, im natürlichen Schlafe erhalten. Im Coma erlöschen 
auch andere Reflexe, zunächst die Sehnenreflexe, dann die Haut- 
reflexe, im Schlafe erleiden sie nur eine Abschwächung, vielleicht 
schwinden manche (die Bauchreflexe) im sehr tiefen Schlafe. 

Ich habe den Eindruck, daß die schlafähnlichen Zustände, 
welche die Erkrankungen des Gehirns, die Encephalitis lethar- 
gica usw. begleiten, vielmehr der Kategorie Benommenheit an- 
gehören. 

Es ıst einleuchtend, daß von allen angeführten Merkmalen 
die An- oder Abwesenheit der Schlafmiose und blitzartige Erweite- 
rung der Pupillen beim Erwachen, das kapitale Zeichen bilden. 
welche es ermöglicht, eine Differenzierung zwischen beiden Sym- 
ptomenreihen durchzuführen. 

Wir sind noch weit davon, eine Theorie des Schlafes. die allen 
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Anforderungen gerecht wird, zu besitzen. Man wollte den Schlaf 
auf physische Zustände der (passiven) Hyperämie oder Anämie des 
Gehirns zurückführen. Andere nahmen einen Ermüdungsstoff, den 
chemischen Schlafmitteln ähnlich, der sich im Wachen akkumu: 
liert, andere eine Hormonwirkung an. Es wird auch gestritten, ob 
es ein Schlafzentrum gibt oder das gesamte zentrale Nervensystem 
der Wirkung der supponierten Substanz unterliegt. 

Manche klinische Tatsachen würden sich zweifellos am einfach- 
sten durch die Hypothese eines aktiven Schlafzentrums erklären, 
so der imperative Schlafdrang, die Narkolepsie, bei der die Schlaf- 
sucht das ganze Bild beherrscht, so die monosymptomatische Schlaf- 
losigkeit (zuweilen habituelle, das ganze Leben anhaltende). Bel 
nahe alle Gebilde des Mittel- und Zwischenhirns wurden dafür in 
Anspruch genommen. So auch das Höhlengrau des Aquädukts. Es 
ist indessen bemerkenswert, daß in den chronischen, nukleären 
Formen der Ophthalmoplegie, welche auf elektive, degenerative 
Vorgänge der dort eingebetteten Kerne beruhen, Schlafstörung 
nicht verzeichnet wird; es weisen sie vielmehr diffuse Affeck- 
tionen des Höhlengraus auf. Trömner!) tritt enischieden für 
den Thalamus opticus, als „Schlaforgan“, cin. 

Wo auch das hypothetische Schlafzentrum zu suchen sel, 
welche auch die schlafmachenden Agentien seien, so muß ange- 
nommen werden, daß die Hirnrinde im hohen Maße beeinflußt 
wird, nicht etwa im Sinne der vollständigen Ausschaltung ihrer 
Tätigkeit, da wir träumen und manche Menschen die Fähigkeit 
besitzen, auf Kommando, um beliebige Stunde, den Schlaf zu unter- 
brechen, auch nicht durch Leitungsunterbrechung aller sensori- 
schen Eindrücke. Die Herabsetzung der Funktion beschränkt sich 
nicht allein auf die Hirnrinde, es unterliegt ihr, unter anderem, 
auch das Zentrum für die Atmung und Herztätigkeit. Die Unter- 
brechung pathologischer Hypertonieen und Hyperkinesen im Schlafe 
(Tremor, Chorea, Athetose, Myoklonicen, Myotonieen, Torsionsspas- 
mus) beweist, daß sie sich auch auf tieferliegend«: Mechanismen 
der basalen Ganglien erstreckt. 


—— 


1) Diese Zeitschr., Bd. 81, S. 185. 


Kasuistisches zur familiären Trophoneurose an den 
Füßen und Händen. 


Von 
Prof. Dr. Wilh. Weitz, 


Leiter der Medizinischen Poliklinik Tübingen. 
(Mit 1 Abbildung.) 


Dis seltene und bisher nicht geklärte Krankheitsbild konnte 
kürzlich von uns bei Onkel und Neffe festgestellt werden. Der 
34 jährige Onkel, Adolf K., hat einen Bruder und 4 Schwestern. 
Der 40 jährige Bruder habe genau das gleiche Leiden, sei geistig 
nicht normal und schon einmal in einer Irrenanstalt gewesen. 
Fr konnte nicht untersucht werden. Ein zweiter Bruder, der 
mit 15 Jahren an Lungentuberkulose gestorben sei, habe an 
den Füßen und Händen nichts Krankhaftes gehabt. Die 4 Schwe- 
stern scien gesund, doch habe die eine, 44 jährige, 2 Söhne, von 
denen der ältere, der 22 jährige Carl E., das Leiden hat, der jüngere. 
18 jährige, gesund sei. Die Eltern des erkrankten Onkels sind 
12- und 68jährig, gesund und nicht miteinander verwandt, auch 
die Eltern des Neffen sind nicht verwandt, sein Vater und seine 
Vatersmutter hätten starke Neigung zum Schwitzen. Ich lasse 
zunächst die Krankengeschichten der beiden folgen. 


Adolf K., 34 jähr. Hilfsarbeiter. Seit dem 17. Lebensjahr hat Pat. 
viel an kalten Händen und Füßen gelitten. Mit 20 Jahren bekam er 
ohne erkennbare Ursache an der großen Zehe des linken Fußes eine 
mit Blut gefüllte Blase, nach derem Abfall ein Geschwür auftrat. Das 
treschwür habe trotz ärztlicher Behandlung lange Zeit nicht heilen 
wollen, es sei schließlich am Boden des Geschwürs zur Abstoßung eines 
Knochensplitters gekommen, worauf von Arzt ein Stückchen Knochen 
entfernt sei. Die Wunde sei dann geheilt. Ein Jahr darauf sei die 
Narbe wieder aufgebrochen und es sei ein kleines Knochenstückchen. 
herausgeeitert. Seitdem habe sich die Wunde nie wieder für längere Zeit 
xeschlossen ; es seien auch an anderen Stellen, unter den Zehen und dem 
Kleinzehenballen zuerst Blasen und dann Geschwüre entstanden, und 
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zwar seit etwa 4 Jahren auch am rechten Fuß. Stärkere Schmerzen 


bestanden nie, doch war das Gehen beschwerlich. Arbeitsunfähig war er 


nur gelegentlich. Er ist wegen des Leidens häufig in ärztlicher Behand- 
lung gewesen. Im Jahre 1920 war er 4 Wochen in der hiesigen psychiatr. 
Klinik. Am 21. VII. 1923 wurde von Herrn Prof. Perthes in der 
chirurg. Klinik auf der linken Seite die Resektion der die Arteria femo- 
ralis begleitenden sympathischen Fasern im Bereich von 10cm (nach 
Leriche) gemacht, und da das von Nutzen war, wurde die gleiche 
Operation am 19. X. auch rechts mit gleich gutem Erfolge vorgenommen. 

Die in der medizinischen Poliklinik am 13. II. 1924 vorgenommene 
Untersuchung ergab: Die Haut der Füße und des unteren Teils der Unter- 
schenkel ist diffus, wenn auch fleckweise stärker, bräunlich verfärbt und 
straff, so daß sie nur mit Mühe von der Unterlage abgehoben werden 
kaun. Die Zehen sind zierlich und jedenfalls kleiner als man nach der 
Fußgröße erwarten sollte. Auch die Nägel sind sehr klein. Am rechten 
Fuß ist die 2. und 3. Zehe geschwollen und gerötet. Die 2. Zehe hat 
keinen Nagel, an ihrem Ende ist ein etwa erbsengroßes, ziemlich tiefes. 
aber nicht den Knochen erreichendes Geschwür. Die 3. Zehe, die nur 
einen kleinen Nagelrest besitzt, hat am Ende ein hirsekorngroßes Ge- 
schwür. Am Fußballen finden sich über dem Köpfchen der Metatarsal- 
knochen der großen und der 5. Zehe je eine derbe strahlige mit der 
Unterlage fest verwachsene Narbe. 

Am Ballen des linken Fußes ist starke Schwielenbildung vorhan- 
den, die große Zehe des linken Fußes ist stark verkürzt, von der Plantar- 
fläche aus kaum zu sehen, die Zehe steht in Bajonettstellung, ein Teil 
ler Grundphalange fehlt, an seiner Stelle ist auf der Plantarfläche eıne 
Operationsnarbe, in deren Mitte sich eine strahlige, mit der Unterlagt 
verwachsene Narbe findet. Die 2. Zehe ist in Streckstellung versteif! 
und ohne Nagel; die 3. und 4. Zehe haben nur ein Nagelrudiment. 
beide zeigen am Ende eine rundliche Narbe. Die beigegebene Abbildung 
mag das Gesagte verdeutlichen. 

Der 4. und 5. Finger lassen sich auf beiden Seiten infolge Palmar- 
fascienkontraktur nicht recht strecken. Die Haut ist über den Mittel- 
und Endphalangen sämtlicher Finger hart und kaum verschieblich. Nir 
gends sind Muskelatrophien erkennbar. 

Auf der Plantarseite zeirt die Haut über sämtlichen Zehen des 
rechten und linken Fußes auch da, wo sie keine Schwielen zeigt, einc 
deutliche Herabsetzung der Sensibilität, und zwar sowohl bei einfacher 
Berührung wie bei Applikation von Schmerz- und 'T’emperaturreizen. An 
allen anderen Stellen ist die Sensibilität normal. Die Patellarreflexe sind 
gesteigert, auf beiden Seiten gleich, die Achillessehnenreflexe sind 
normal. Passiven Bewegungen setzt sich ein deutlicher spastischer Wider- 
stand entgegen. Auch an den inneren Organen findet sich nichts Krank- 
haftes. Röntgenologisch fanden sich an Händen und Füßen ausgesprochent 
Veränderungen. Dem Bericht von Herrn Prof. Jüugling (hiesige 
chirurg. Klinik) über «den Befund entnehme ich: Am linken Fuß ist 
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die Grundphalanx der Großzehe stark deformiert, zackig begrenzt von 
proximal her weitgehend zerstört, hat übertriebene Hantelform und 
zeigt in der distalen Metaphyse und Epiphyse eine herzförmige, wie 
mit dem Locheisen ausgestanzte Aufhellung. Die Endphalanx sitzt der 
Grundphalanx so auf, daß ein Gelenkspalt nicht mehr deutlich zu er- 
kennen ist. Die Grundphalanx ist verunstaltet und stark verkürzt 
(zum Teil Operationsfolge),. Grund- und Endphalanx sind kaum so 
lang wie die normale Grundphalanx der anderen Seite. Das Metatarso- 
phalangealgelenk zeigt schwere Zerstörung. Der noch vorhandene Teil 
des Metatarsalköpfchens ist zackig und unregelmäßig, die ebenfalls 
rauhe, mit starken seitlichen Zacken versehene Gelenkfläche der Grund- 





Fig. 1. 


phalaux sitzt ihr haubenförmig auf. Die Metatarsophalangealgelenke 
der 2. und 3. Zehe sind völlig abgeplattet und verbreitert und zeigen 
seitliche Zacken. Im übrigen zeigt das ganze Fußskelett starke Atro- 
phie. Rechter Fuß zeigt ausgedehnte Atrophien der einzelnen Knochen. 
Die Endphalange der Großzehe ist von beiden Seiten her rarefiziert, 
so daß sie bei normaler Länge in ihren distalen zwei Dritteln nur 
noch wenige Millimeter breit ist. Die Ränder sind unscharf und sehen 
wie angefressen aus. Hände: lang und schlang, keine arthritischen 
Zacken. Deutliche Zeichen der Atrophie, die sich im Bereich der Köpf 
chen und Basen als fleckige Aufhellung, im Bereich der Grundphalangen. 
besonders am 4. und 5. Finger beiderseits als Auflockerung der Kom- 
pakta äußert. 
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Karl E, ??jähr. Maurer. Neffe des vorigen Patienten. Vor 
Jahren entstanden ohne bekannte äußere Veranlassung unter den 
(‚rundphalangen sämtlicher Zehen Blasen. Schmerzen hatte er nicht 
dabei, doch war es ihm beim Gehen hinderlich. Nach einigen Tagen 
traten Schmerzen in der Leistenbeuge auf, weshalb sich Pat. hinlegen 
mußte. Bei Bettruhe und unter ärztlicher Behandlung heilten die Blasen 
und die Schmerzen verschwanden. Vor 13 Monaten trat nun wieder 
eine Blase unter der rechten großen Zeche auf, aus der sich bald ein 
(reschwür entwickelte. Schmerzen und Schwellung in der rechten Leisten- 
gegend zwangen ihn auch dieses Mal wieder zu einer 14 tägigen Bettruhe. 
Das Geschwür verkleinerte sich dann, wurde auch gelegentlich trocken, 
verschlimmerte sich aber immer wieder, und auch unter der großen 
Zehe des linken Fußes trat nach Blasenbildung ein Geschwür auf. Am 
l. Februar d. J. ließ er sich in die chirurg. Klinik aufnehmen, wo er 
jetzt seit etwa 2 Wochen mit Wechselbädern und Salbe behandelt wird. 
Dabei heilten die Geschwüre. 


Status: An den Plantarseiten beider großen Zehen ist die Haut 
schwielig verdickt. Beiderseits ist au der Unterfläche der Großzehen 
medial von der Mittellinie eine ca. linsengroße bräunlich-schwärzliche 
harte Kruste, die auf der Unterlage so fest aufsitzt, daß sie sich nicht 
ohne weiteres entfernen läßt. Von einer gewaltsamen Entfernung wird 
abgesehen. An der Außenseite des linken Fußes, 6cm von der Spitze 
der kleinen Zehe entfernt, ist eine Jinsengroße schwärzliche Stelle ohne 


Epitheldefekt (alte Blutung). 


Die Hände schwitzen stark und sind rötlich verfärbt. Die Haut 
der Hände und Finger zeigt auffällig starke Schwielenbildung. Auch 
auf der Rückseite der Finger ist sie verdickt und läßt über den End- 
und Mittelphalangen und besonders auch über den Gelenken zwischen 
(srund- und Mittelphalangen die normale Fältelung vermissen. Die 
Finger, und vor allem die Daumen sind plump. Auf der Rückseite der 
Grundphalangen und der Hand finden sich zahlreiche hirsekorngroße 
und etwas größere Stellen, in deren Bereich die Haut weißlich ist 
und leicht atrophisch zu sein scheint. Die Nägel sind stellenweise rauh. 
Kein einziger hat die normale rote Farbe, manche sind fast völlig 
weiß, bei manchen wechseln 4—5 quergestellte weiße Streifen mit 
ebenso vielen rötlichen. 


~ 
í 


Im Bereich der Arme und Hände bestehen keine Sensibilitäts- 
störungen. An den Füßen werden auf der Dorsalseite feine Berührungen 
etwas weniger gut gefühlt als an den Unterschenkeln. An der Plantar- 
fläche der Zehen ist ausgesprochene Herabsetzung der Sensibilität vor- 
handen, ebenso an dem vorderen Teil der Fußsohle. Die Herabsetzung 
der Sensibilität erstreckt sich auf alle Qualitäten, auf Schmerz- und 
Temperaturempfindung nicht mehr als auf Berührungsempfindung. 

Die Patellarreflexe sind beiderseits gesteigert, rechts noch mehr als 
links. Die Achillessehnenreflexe fehlen. Der übrige neurologische Be- 
fund und der der inneren Organe ist völlig normal. Bei der Unter- 
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suchung hat Pat. trotz ziemlich kühler Außentemperatur ausgesprochene 
Neigung zum Schwitzen. 

Die röutgenologische Untersuchung ergab nach dem Bericht von 
Herrn Prof. Jüngling: Linker Fuß: Metatarsus und Phalangen 
zeigeu einen gerlrungenen Bau. Die Eudphalangen sind in ihren distalen 
Teilen breit und unscharf begrenzt. wie ausgefraust. Besonders deutlich 
ist das an der Eudphalanx der Großzehe, die zahlreiche Zacken aut- 
weist. Eine Ditferenzierung in Kompakta und Spongivsa ist nicht 
möglich. Im Zentrum, wo die Struktur verwachsen ist, tinden sich 
zwei hirsekorngroße runde Aufhellungen. Die Mittelphalangen zeigen 
nichts Besonderes. An den Grundphalangen fallen die sehr stark vor- 
springenden Kapsel- und Sehnenscheidenansätze auf. Die Basis des 
2. Metatarsus ist stark deformiert, abgeplattet und hat seitlich aus- 
ladende Zacken. Die Gelenkfläche ist etwa auf das Doppelte verbreitert 
und zeigt Umrisse wie ein Tibiaknauf. Ähnlich, nur nicht so stark, 
ist die Deformierung des Köpfchens des 4. Metatarsus. Das Köpfchen 
des 1. Metatarsus’zeigt kleinzehenwärts eine starke Zacke. Die Dia- 
phys® des 2. und 4. Metatarsus ist stark bis fast auf das Doppelte ver- 
diekt. Die Verdickung scheint auf einer Knochenanlagerung an der 
Kleinzehenseite der Diaphysen zu beruhen. Statt eines scharfen homo- 
genen Kompaktaschattens ist hier ein lamellärer Bau vorhanden. 

Das Bild des rechten Fußes ist verwackelt; trotzdem kaun man 
sagen, daß die am ?. und 4. Metatarsus links beschriebenen Defor- 
mierungen fehlen. Das Köpfchen des 1. Metatarsus zeigt eine stark 
ausgeprägte lateralwärts gerichtete Zacke. 

Die röntgenologische Untersuchung der unteren Wirbelsäule ergab 
kvine Spina bifida (auch bei dem Pat. K. war sie nieht vorhanden). 


Gleiche oder ähnliche Fälle, wie die hier beschriebenen, sınd 
offenbar sehr selten. Bramann!l, Brunsl?2]), Price’. 
Göbell und Runge[4', Schultze[7; haben sie beschrieben. 
Gemeinsam ist den Fällen das Auftreten von schweren trophischen 
Störungen an den Füßen, seltener den Händen, familiäres Vor- 
kommen und das Vorhandensein von Symptomen, die anf eine 
organische Nervenerkrankung hinweisen, ohne daß aber die für 
Syringomyelie charakteristischen Zeichen gefunden wären. Über 
die trophischen Störungen braucht nach der Schilderung unserer 
Fälle nicht mehr viel gesagt zu werden. Es traten Geschwüre auf. 
die, in die Tiefe gehend, oft Knochen und Gelenke erreichten und 
zur Abstoßung von Knochenteilen und gelegentlich zu schweren 
Verstümmelungen führten. Bei den Fällen von Bramann und 
Price waren Hände und Füße erkrankt, bei den übrigen nur die 
Füße. Gewöhnlich machte das Leiden geringe Schmerzen. Das fami- 
läre Vorkommen zeigte sich meistens an der Erkrankung mehrerer 
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Geschwister (Bramann sah das Leiden bei 3 Brüdern, dic 
> gesunde Schwestern hatten, Bruns bei 3 Brüdern und einer 
Schwester, die cine gesunde Schwester hatten, Price bei2 Brüdern 
und einer Schwester, Schultze bei 2 Schwestern und einem 
Bruder, die 3 gesunde Brüder hatten). Nur Göbellund Runge 
sahen Vererbung von Vater auf Sohn. Von 5 Brüdern waren 
4 krank, die zwei einzigen Söhne von 2 dieser Brüder und 3 unter 
4 Söhnen des 3. Bruders hatten ebenfalls das Leiden, währen! 
der 4. erkrankte Bruder einen gesunden Sohn, 3 gesunde Töchter 
und einen nicht untersuchten Sohn hatte, bei dem vielleicht das 
Leiden vorhanden war. 

Die neurologischen Symptome waren nicht einheitlich. Achilles- 
sehnen- und Patellarreflexe fehlten gewöhnlich oder waren abge- 
schwächt; der Plantarreflex wurde gewöhnlich vermißt, doch 
wurde auch ein positiver Babinski beobachtet. Es bestanden meist 
Sensibilitätsstörungen, und zwar ohne dissoziicerte Empfindungs- 
störung. Es fehlten Atrophien, Blasen- und Mastdarmfunk- 
tion war normal. Übrigens war das Verhalten der Reflexe bei 
verschiedenen Mitgliedern einzelner Familien nicht immer das 
gleiche, was dafür spricht, daß sie sich bei dem Leiden überhaupt 
oder ın verschiedenen Stadien der Erkrankung verschieden ver- 
halten. 

Fälle von Oehlecker[5’und Clarke und Gravesiö, die 
wohl zu den beschriebenen gehören, zeigen ein etwas abweichendes 
Bild. Oehleckers Fälle, 2 Brüder, die neben Geschwürsbildung 
besonders schwere röntgenologisch genauer beschriebene Verände- 
rungen an den Knochen hatten, deswegen, weil sie neurologisch 
nichts Abweichendes boten (doch ist z. B. über Fußsohlen- und 
Achillessehnenreflexe nichts angegeben), und Clarkes und Gra- 
ves Fälle, Bruder und Schwester, weil sie am distalen Teil der unte- 
ren Extremitäten dissoziierte Empfindungslähmung hatten, also 
eine Erscheinung, die auf Syringomyelie hinweist. 

Unsere beiden Kranken passen in den Rahmen aller dieser Fälle 
gut hinein. Zunächst hinsichtlich der trophischen Störungen, die 
sich außer in der Gesehwürsbildung auch an Neigung zu Schwielen- 
bildung, Verdiekung, Verhärtung, Verfärbung und Atrophie an 
gewissen Hautteilen zeigte und, wie aus dem Röntgenbild zu sehen 
war, sich auf nieht unbeträchtliche Teile der Hand- und Fuß- 
knochen erstreckte. Sodann wegen des neurologischen Befundes, 
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die ın Veränderungen der Reflexe an den unteren Extremitäten 
(Fehlen der Achillessehnenreflexe und Ungleichheit der Patellar- 
reflexe bei dem jüngeren Patienten und Steigerung der Patellar- 
reflexe mit leichten Spasmen der unteren Extremitäten bei dem 
ülteren) und in Herabsetzung der Sensibilität an den distalen 
Teilen der Füße in mehr oder weniger großer Ausdehnung für alle 
Empfindungsqualitäten bestand. Endlich wegen des familiären 
Vorkommens, das bei uns allerdings anders war, als sonst be- 
schrieben wurde, indem eine gesunde Schwester zweier kranker 
Brüder das Leiden auf einen ihrer beiden Söhne vererbte. 


Über die pathologisch-anatomische Grundlage des Leidens 
weiß man bisher nichts. Es hatten deshalb auch in den bisher 
beschriebenen Fällen die Autoren eine sichere Diagnose nicht zu 
stellen vermocht. Die Lepra, an die man durchaus denken mußte, 
konnte von ihnen aus epidemiologischen Gründen ausgeschlossen 
werden (auch für unsere Fälle gilt das). Zudem ergab die ge- 
legentlich mögliche mikroskopische Untersuchung, daß in den 
Nerven von durch Amputation entfernten Fußteilen keine Lepra- 
bazillen waren. Die meisten Autoren neigen zu der Diagnose einer 
besonderen Form der Syringomyelie, speziell wurde an eine reine 
Hydromyelie gedacht. 


Nach der Lage der Dinge können auch wir zur Darstellung der 
Diagnose nichts beitragen. Nur eins möchten wir bemerken: Es 
ist sicher nicht erlaubt, die Fälle einfach als Syringomyelie zu 
bezeichnen und, wie es geschehen ist, sie als Beweis dafür heranzu- 
ziehen, daß dieses Leiden häufig erblich bedingt sei. Wenn man 
über die pathologisch-anatomische Grundlage einer Erkrankung 
nichts weiß, so wird man sie nur dann mit einer anderen zusammen- 
werfen dürfen, wenn sie ihr in den Symptomen sehr gleicht und 
wenn sie die gleiche Pathogenese hat. Nun sind — was wir nicht 
näher auszuführen brauchen — die wichtigsten Symptome der 
Syringomyelie bei unserer Erkrankung nicht vorhanden. Es ist 
aber auch die Pathogenese eine ganz andere. Bei der Syringomyelie 
handelte es sich um ein Leiden, bei dessen Entstehung die Be- 
schaffenheit der Erbmasse eine sehr geringe Rolle spielt, wie auch 
aus der folgenden Mitteilung zu ersehen sein wird. Für die Ent- 
stehung der familiären 'Trophoneurose an den Händen und Füßen 
ist: dagegen die Beschaffenheit der Erbmasse von ausschlaggeben- 
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der Bedeutung, wie man daraus schließen muß, daß das Leiden 
bisher nur familiär beobachtet wurde. 

Zur Feststellung der Pathogenese sollte man überhaupt dir 
Erblichkeitsforschung mehr heranziehen, als es bis jetzt vielfach 
geschieht. Es gelingt dadurch einerseits die pathogenetische Einheit- 
lichkeit von Krankheiten, die man glaubte voneinander trennen 
zu müssen, zu beweisen (z. B. von der Friedreichschen Ataxie 
und der Kleinhirnataxie); es gelingt aber auch, wie in unserem 
Fall, die pathogenetische Verschiedenheit von Krankheiten fest- 
zulegen, die fälschlicherweise miteinander zusammenzeworfen 
wurden. 
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Beitrag zur Ätiologie der Syringomyelie. 
Von 


Prof. Dr. Wilh. Weitz, 
Leiter der Medizinischen Poliklinik Tübingen. 


(Mit 2 Abbildungen.) 


Von manchen Autoren wird die Ursache der Syringomyelie 
vor allem in Veränderungen der Erbsubstanz gesehen. Diese 
Meinung stützt sich darauf, daß andere Ursachen meistens nicht 


aufzufinden sind und daß das Leiden in manchen Familien gehäuft 


vorkomme. Einige zu den erblichen oder familiären Fällen ge- 
rechnete Fälle hat man nun fälschlicherweise mitgezählt, sie 
gehören zu der in der vorigen Mitteilung beschriebenen Tropho- 
neurose. Doch sind auch vererbte Fälle von Syringomyelie mit- 
geteilt, von denen zwar keiner durch die Obduktion sicherge- 
stellt ist, die aber doch aus klinischen Gründen als einwandfrei 
angesehen werden müssen. Nalbandow sah das Leiden beı 
Mutter und Sohn, Preobraschensky bei Vater und zwei 
Töchtern, Goldblatt bei Mutter und Tochter, Krukowsky 
bei Vater und Tochter, Karplus bei Vater und Sohn und 
A. Redlich bei zwei Brüdern. 

Die Fälle von Verhoogen und Vandervelde, deren 
Diagnose im wesentlichen auf dem Obduktionsbefund beruht, 
lehnen wir ab, weil das, was von den Autoren in einer Abbildung 
des erkrankten Rückenmarks als Höhle bezeichnet wurde, von 
dem wohl besten Kenner der Syringomyelie, Schlesinger, 
nicht als pathologisch angesehen wurde; und die Fälle von Wex- 
berg scheinen uns aus klinischen Gründen nicht genügend sicher. 

Die Zahl der beschriebenen erblichen Fälle fällt nun deshalb 
nicht sehr ins Gewicht, weil das Leiden außerordentlich verbrei- 
tet ist. Mit Schlesinger und Curschmann halten wir 
die Syringomyelie für eine der häufigsten Erkrankungen des 
nervösen Zentralorgans.. Um Tübingen herum ist sie jedenfalls 
kaum seltener als die multiple Sklerose und viel häufiger als die 
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Tabes, konnte Stähle doch an dem Material der hiesigen Poli- 
klinik in einem halben Jahr 27 Fälle beobachten. 

Nun kann eingewendet werden, daß auch ein von der Erbmasse 
allein abhängiges oder idiotypisches Leiden nicht immer eine auf- 
fällige familiäre Häufung zeigen müsse, nämlich dann nicht, wenn 
es durch einc Reihe von Erbfaktoren bedingt ist und also dem, poly- 
meren Erbgang folgt. Wenn die die Krankheit bedingenden Erb- 
faktoren einmal in einem kranken Individuum vereinigt sind, so 
ist die Wahrscheinlichkeit, daß bei der Verteilung dieser in die 
Geschlechtszellen alle in einer der Befruchtung dienenden Ge 
schlechtszelle beieinander bleiben, und dadurch ein Kind mit der 
Anlage zur Krankheit entsteht, um so geringer, je mehr Erbfak- 
toren für dic Entstehung der Krankheit nötig sind. Und wenn 
noch dazu gewisse Anlagen homozygotisch vorhanden sein müssen, 
damit die Krankheit auftritt, wenn also die Krankheit auch 
rezessive Faktoren enthält, so wird auch dann noch nicht ein 
krankes Kind entstehen, dann müssen auch noch in die zur 
Befruchtung kommende Geschlechtszelle des Ehepartners gewisse 
Erbanlagen kommen. Auch die Wahrscheinlichkeit, daß Geschwister 
von Kranken die Krankheitsanlage bekommen, ist um so geringer. 
von je mehr Faktoren diese Anlage abhängig ist. 

Häufiger als im Durchschnitt würde man in solchen Fällen 
das Leiden bei Eltern und Geschwistern von Erkrankten immerhin 
antreffen, was ja wohl auch für die Syringomyelie angenommen 
werden kann. 

Nun gibt es aber außer der Erblichkeitsforschung noch eine 
andere Möglichkeit die Frage zu entscheiden, ob ein Leiden allcın 
durch Änderungen der Erbmasse bedingt ist. Das ist die Unter- 
suchung eineiiger Zwillinge. Eineiige Zwillinge entstehen so, dab 
cin in normaler Weise befruchtetes Ei sich in zwei völlig gleiche 
Hälften teilt, aus denen sich je ein Individuum entwickelt. Diese 
beiden Individuen haben eine völlig gleiche Erbsubstanz, sie 
sind idiotypisch gleich. Alle Anomalien oder Krankheiten, die 
idiotypisch sind, müssen beiden gemeinsam sein; und umgekehr! 
können Anomalıien oder Krankheiten, die nur bei einem vor- 
kommen. nicht rein idiotypisch, sondern müssen teilweise oder 
ganz durch äußere Einflüsse bedingt oder paratypisch sein. Die 
Feststellung. ob Zwillinge eineiig sind, kann in der überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle auch ohne Kenntnis von dem Verhalten der 
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Eihäute aus der außerordentlichen Ähnlichkeit geschlossen werden. 
Zweieiize Zwillinge sehen sich nicht ähnlicher als sonst Geschwi- 
ster. Eineiige Zwillinge, die natürlich stets gleichgeschlechtlich 
sind, haben eine viel größere Ähnlichkeit. Oft haben sie ein 
„lächerlich‘‘ gleiches Aussehen, dieselbe Stimme, denselben Gang, 
die gleichen Bewegungen, sie werden oft selbst von nahen Be- 
kannten immer wieder verwechselt. Sie haben oft auch die gleichen 
Neigungen und die gleiche charakterliche Veranlagung. 


Beim Aufsuchen solcher eineiiger Zwilinge trafen wir nun 
zwei 45 Jährige weibliche Zwillinge an, von denen die eine seit 
19 Jahren eine sichere Syringomyelie hat, während die andere 
völlig gesund ist. 


Marie und Christine Schw., unverheiratet, geb. 20. X. 1878, Vater 
«6 Jjähr., gesund, Mutter 1918 an Grippe gestorben, 3 Brüder gefallen, 
ein Bruder und eine Schwester verheiratet und gesund. Keine Nerven- 
krankheiten in der Familie. Von frühester Jugend an wurden die 
beiden außerordentlich häufig miteinander wegen ihrer Ähnlichkeit 
verwechselt. Sie wuchsen miteinander auf, besuchten die gleiche Schule, 
arbeiteten nachher beide in der gleichen Strickwarenfabrik, und vom 
1S. Lebensjahr an in einer Weberei. Marie arbeitet noch jetzt darin, 
Christine gab mit dem 29. Lebensjahr diese Arbeit auf, nachdem sie in 
der hiesigen Med. Klinik vom 16. VII. bis 27. VII. 1907 beobachtet und 
wegen Syringomyelie invalidisiert worden war. Seitdem arbeitet sie 
zu Hause. 

Die Erkrankung begann bei Christine als sie 27 Jahr alt war mit 
Schwächegefühl und Abmagerung der rechten Hand. Bei Abkühlung 
trat Kribbelgefühl in der Hand auf und gelegentlich waren auch 
Schmerzen in Hand und Unterarm vorhanden. Im Juli 1907 hatte sie 
nach Ausweis der Krankengeschichte eine ausgesprochene Atrophie der 
rechtsseitigen Handmuskulatur und typische Krallenhand auf der rech- 
ten Seite und links eine leichte Atrophie der Kleinhandmuskulatur. Im 
Bereich beider Hände und Arme und in einem handbreiten Streifen, 
der die beiden Schultern vorn über die Brust und hinten über den Nacken 
und obersten Teil des Rückens miteinander verband, war bei erhaltener 
Berührungsempfindung ausgesprochene Anästhesie Schmerz- und Tempe- 
raturreizeu gegenüber vorhanden. Es bestand rechtsseitiger Horner. 

In den nächsten Jahren nahm die Schwäche in der linken Hand 
allmählich zu und erreichte schließlich denselben Grad wie rechts, auch 
die Finger verkrümmten sich immer mehr, Gehstörungen stellten sich 
nicht ein, ihre Arbeit im Haushalt hat die Pat. noch gut ausführen 
können. 

Status: Beide Schwestern sind im Gesichtsschnitt und Gesichtsfarbe, 
in Gestalt, Sprache in ihrer Art sich zu geben kaum zu unterscheiden. Die 
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Farbe der Haare, bzw. die Art wie sie ergraut sind, die Anordnung der 
Augenbrauen, eine leichte Behaarung der Unterlippe und des Kinns 
sind bei der einen gerade so wie bei der anderen. Bei beiden sieht man 
eine knotige Vergrößerung des rechten Schilddrüsenlappens. Woran 
man die beiden unterscheiden kann, ist ein leichtes Eingesunkensein des 
rechten Auges, ein Herunterhängen des rechten Augenlides und eine 
schlaffere Haltung der Unterlippe bei Christine (Fig. 2). Aus den beiden 
Photographien gehen Ähnlichkeit und Unterschiede wohl mit genügen- 
der Deutlichkeit hervor. 

Auch die genaue anthropometrische Messung und die Organunter- 





Fig. 1. Fig. 2. 


suchung von Augen, Ohren, Nase und Zähnen, die orthodiagraphische 
Untersuchung der Lunge, des Herzens, die Messung des Blutdrucks, die 
röntgenologische Untersuchung des Magens ergibt hochgradigste Ähn- 
lichkeit im Aussehen und der Funktion dieser Organe. Bezüglich des 
näheren Befunds bei diesen und zahlreichen anderen Zwillingen muß 
ich auf eine später an anderer Stelle erfolgende Veröffentlichung ver- 
weisen. 

Die Untersuchung des Nervensystems ergibt nun aber bei Marie 
völlig normale Verhältnisse. Es fehlen nicht nur die geringsten funk- 
tionellen und trophischen Störungen, es fehlt auch jede Andeutung von 
Sensibilitätsstörungen und alle Reflexe sind völlig normal. 
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Bei Christine hingegen ist außer dem Eingesunkensein des rech- 
ten Augapfels und dem Tieferhängen des rechten Augenlids eine leichte 
Verengerung der rechten Pupille deutlich zu erkennen. Die Hautfarbe 
der beiden Hände ist dunkelblau-rot, auch die der Arme bis zur Mitte 
der Oberarme herauf ist blau-rötlich. Die Haut der Hände ist deutlich 
verdickt. Die Handmuskulatur ist, soweit man das durch die ver- 
dickte Haut feststellen kann, völlig atrophisch. Auch die Muskulatur 
des distalen Teils der Unterarme ist atrophisch, während sie am proxi- 
malen Teile der Unterarme, an den Oberarmen und an Schulter und 
Rumpf überall gut entwickelt ist. Es besteht im untersten Teil der 
Halswirbelsäule und im obersten der Brustwirbelsäule eine ganz leichte 
rechts konvexe und im unteren Teil der Brustwirbelsäule eine leichte 
linkskonvexe Skoliose. Im Bereich der Hände und Arme und des 
Rumpfes vom Hals bis herab zu einer Linie, die hinten bis zum Angu- 
lus scapulae und vorn ein wenig mehr herunterreicht, ist eine aus- 
gesprochene Sensibilitätsstörung vorhanden, und zwar von der Art, 
daß überall auch leichte Berührungen empfunden werden und Schmerz- 
und Temperaturempfindungen an Händen und Unterarmen völlig er- 
loschen und an Oberarmen und am Stamm herabgesetzt sind, und zwar 
im allgemein am Stamm an der Grenze der Sensibilitätsstörung weniger 
ausgesprochen. Am Stamm ist ferner die Sensibilitätsstörung links ge- 
ringer ausgeprägt wie rechts. 


Nach dem Verlauf und Befund handelt es sich bei Christine 
um eine einwandfreie Syringomyelie, während Marie, die Trägerin 
derselben Erbsubstanz, völlig gesund ist. Das beweist, daß das 
Leiden nicht rein idiotypisch ist. Daß man es gelegentlich bei 
Verwandten, vor allem bei Kindern von Erkrankten gesehen hat, 
könnte man entweder so erklären, daß Eltern und Kinder relativ 
häufig unter ähnlichen Umwelteinflüssen stehen und damit den 
gleichen, die Krankheit bedingenden Schädigungen (man könnte 
z. B. an infektiöse denken) ausgesetzt sınd, oder daß die krank- 
machenden Schädigungen bei einer von der Erbmasse abhängigen 
Disposition leichter die Krankheit bewirken. Im ersten Fall würde 
las Leiden rein paratypisch im letzten z. T. paratypisch, z. T. 
ıdıotypisch sein, wobei aber aus der Tatsache, daß die Syringo- 
myelie so selten bei Blutsverwandten beobachtet ist, der Schluß 
gezogen werden darf,.daß der paratypische Einfluß bei der Ent- 
stehung des Leidens viel mächtiger als der idiotypische ist. 
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Weıtz: Beitrag zur Ätiologie der Syringomyelie. 
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Die Bedeutung einer traumatischen Schädigung für ent- 
zündliche und toxische Erkrankungen des Zentralnerven- 
systems. 


Von 
Dr. Paul Matzdorff, 


Nervenarzt in Hamburg. 


Von vielen Krankheiten des Zentralnervensystens ist zwar be- 
kannt, daß sie infektiöser oder toxischer Genese sind, jedoch sind die 
näheren Bedingungen, die eine Lokalisation gerade im Zentralnerven- 
system herbeiführen. noch unklar und umstritten. So weiß man z. B. von 
der Lues nicht, warum sie in manchen Fällen das nervöse Zentralorgan 
b-fällt, es aber in anderen Fällen verschont. Vor allem die Arbeiten von 
Plaut und Mulzer sprechen zwar für eine spezifische Neuro- 
tropie mancher Spirochätenstämme, und auch mit 
ener individuellen Disposition muß zweifellos gerechnet 
werden, jedoch handelt es sich dabei um Dinge, die mit den heutigen 
Forschungsmethoden nur schwer zu erfassen sind, abgesehen davon, 
daß sie nicht geeignet sind, alle in Frage kommenden Verhältnisse 
zu erklären. Unter den Faktoren, deren Mitwirkung für die Lokali- 
sation von Infektionskrankheiten im Zentralnervensystem ernstlich 
zu erwägen ist, spielt der Einfluß von traumatischen 
Schädigungen eine besonders wichtige Rolle, weil Verletzungen 
verhältnismäßig häufig vorkommen und die Frage nach dem ursäch- 
lichen Zusammenhange zwischen einem Trauma und einer Erkrankung 
durch die Unfallbegutachtung eine besondere Bedeutung gewinnt. 
Um bei dem Beispiele der Lues zu bleiben, so ist die auslösende Wirkung 
eines Traumas für eine Lues cerebrospinalis durchaus unsicher und 
umstritten, so daß dem subjektiven Ermessen des Begutachters ein 
weiterSpielraumgelassen ist. Poppelreuter(zit.nachNonne[7)). 
dessen Meinung anscheinend Nonne teilt, schreibt über diese Frage: 
„Sicher ist wohl, daß die bisher in Unfallbegutachtungen übliche Praxis, 
den Zusammenhang zwischen Trauma und nachfolgender Lues cere- 
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bri ohne weiteres als wahrscheinlich anzunehmen, falsch ist. Im Einzel- 
falle das Gegenteil zu beweisen, ist aber so schwierig, daß ich sell.st 
in meinen Fällen — in dubio pro aegroto — Einrechnung in die Rente 
vollzogen habe.“ Wenn bei der am besten gekannten Infektiors- 
krankheit, der Lues, die Verhältnisse schon so liegen, dann kann es 
nicht wundernehmen, wenn bei anderen Erkrankungen die Unsicher- 
heit noch viel größer ist. Unter diesen Umständen dürften die fol- 
genden von mir beobachteten Fälle!) von Interesse sein, da sie durch 
ihre besondere Lage geeignet sind, etwas zur Klärung dieser Frage 
beizutragen. 


l. LudwigM. Meningomyelitisluicanach Trauma. 
Langsame Besserung im Verlaufe von 14, Jahren. 


Ein 29 jähriger Mann aus gesunder Familie, der 6 Jahre vordem 
wegen eines Primäraffektes mit Salvarsan und einer Schmierkur 
behandelt worden war, fällt bei der Arbeit von einem etwa 
l m hohen Gerüste herab. Er kommt dabei auf die Beine zu stehen 
und spürt nur einen heftigen Stich im Rücken. Nach kurzer 
Zeit fühlte er sich jedoch wieder wohl und konnte am nächsten Tage 
seiner Arbeit wieder nachgehen. An dem darauf folgenden Morgen 
befand er sich schlecht, so daß er im Bette liegen blieb. Er 
erbrach zwei Tage lang sehr oft und reichlich und fühlte sich 
benommen. Am vierten Tage nach dem Unfall bemerkte er, als er 
aufstehen wollte, daß ihm die Beine den Dienst versagten 
und sich wieleblosanfühlten. Auch konnte er den Urin nicht 
loswerden. Ein wegen dieser Beschwerden zugezogener Arzt wies 
den Pat. in das Krankenhaus St. Georg ein. 

Hier deckte die genaue Untersuchung des kräftig gebauten Mannes 
im wesentlichen folgenden Befund auf: 


Die Hirn- und Rückenmarksnerven oberhalb vom 12. Dorsalsesment 
sind völlig intakt. Ebenso finden sich an den inneren Organen keinerlei 
Abweichungen von der Norm. Die unteren Extremitäten liegen 
schlaff auf der Unterlage und nur die Muskeln des linken Beines 
können mit geringer Kraft, fast ohne Bewegungserfolg innerviert wer- 
den. Patellar- und Achillesreflexe sind auf beiden Seiten 
gleichmäßig und nur schwach auszulösen. Das Babinskische 
Zeichen ist beiderseits vorhanden Vom Deorsalseg- 
ment 12 an abwärts besteht eine deutliche Hypalgesie für 
alle Qualitäten Die Bauchdecken- und Kremaster- 
reflexe fehlen, jedoch ist die Innervation der Bauch- 
decken gut und kräftig. An der Glans penis findet sich eine 


1) Für die freundliche Überlassung der Krankengeschichten sage ich 
Herrn Oberarzt Dr. Trömner auch an dieser Stelle meinen besten Dank. 
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alte strahlige Ulcusnarbe. Es besteht eine völlige Retentio 
urınae. Der Dornfortsatz des ersten und zweiten Lendenwirbels ist 
etwas druck- und klopfempfindlich, jedoch besteht kein Stauchungs- 
schmerz und auch die Röntgenaufnahme ergibt keinen Anhalt für 
eine Verletzung der Wirbelsäule. Die Wassermannsche Reak- 
tıon im Bluteist nach der Originalmethode negativ, je 
doch fällt sie bei Ansetzen mit der üblichen Cholesterinmethode 
l—2 fach und nach der Jacobsthalschen Cholesterin-Kalt- 
methode 2—3fach positiv aus. Das Lumbalpunktat, das 
leichte artifizielle Blutbeimengungen zeigte, wies schon bei 0,15 einen 
dreifach positiven Ausfall dr Original-Wassermann- 
schen Reaktion auf. | 

Von dem weiteren Verlaufe der Erkrankung sei kurz erwähnt, daß 

das Krankenlager durch das Hinzutreten einer Cystopyelitis und 
eines nur langsam abheilenden Decubitus sehr in die Länge ge- 
zogen wurde. Immerhin besserte sich im Laufe der folgenden Monate 
das Krankheitsbild unter spezifischen Kuren recht wesentlich. 
Die Fähigkeit Wasser zu lassen kam wieder, die Sensibilitäts- 
störungen wurden geringer, die Beine konnten aktiv, allerdings gegen 
einen starken spastischen Widerstand, mit verhältnismäßig guter Kraft 
bewegt werden. Sehr lästig blieb jedoch bis zur Entlassung des Pat. 
der manchmal auftretende reflektorische Beugespasmus in 
den unteren Extremitäten. Aber trotzdem lernte der Pat. es, eine 
Strecke weit mit Hilfe von Stöcken zu gehen. Erwähnt sei auch, 
daß eine genaue elektrische Untersuchung der immerhin 
atrophischen Muskulatur der unteren Extremitäten außer einem etwas 
schweren Ansprechen auf faradische Reize keinerlei Abwei- 
chungen von der Norm ergab. Bemerkenswert ist noch, daß wäh- 
rend der Beobachtungszeit sich eine Verziehung der rechten Pupille 
und eine leichte Anisokorie (r. >].) einstellte. 

Nach etwa 1!/, Jahren Krankenhausaufenthalt konnte der Pat. mit 
den oben geschilderten Restsymptomen mit negativer Wassermannschen 
Reaktion im Blute — eine Wiederholung der Lumbalpunktion wurde 
hartnäckig verweigert — entlassen werden. 


Es handelt sich in dem vorliegenden Falle um eine unvoll- 
kommene Querschnittsläsion im untersten Dor- 
salmarke, dieimAnschlußanein Trauma entstanden 
ist. Der positive Ausfall der Wa.R. im Blute mit den ver- 
feinerten Methoden weist uns auf die Möglichkeit einerluetischen 
Genese der Rückenmarkserkrankung hin. Diese Ver- 
mutung wird zur Gewißheit dadurch, daß im Liquor auch die Original- 
methoden der Wa.R. schon bei niedrigen Konzentrationen stark 
positiv ist; sie ist also im Liquor bedeutend stärker als 
im Blute, so daß es sich dabei nicht um die Folge der Blutbei- 
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mengungen zum Liquor handeln kann. Eine Hämatomyelie 
oder Myelitis nichtluischer Genese ist daher auszuschließen. 
Es muß vielmehr eine syphilitische Affektion des Zentralnerven- 
systems vorliegen. Jedoch ist es schwierig, über die Art des Prozesses 
etwas Sicheres auszusagen. Immerhin wäre eine traumatische Spät- 
apoplexie des Rückenmarks bzw. eine Hämatomyelie auf Grund 
einer Lues vascularis ein verhältnismäßig seltenes Ereignis. 
abgesehen davon, daß die Frage noch umstritten ist, ob es überhaupt 
eine Spätapoplexie gibt. Außerdem machen aber die näheren Be- 
gleitumstände des Krankheitsbeginnes und der weitere Verlauf der 
Erkrankung diese Diagnose unwahrscheinlich. Die bis zum völligen 
Abklingen des Prozesses gleichmäßig über denganzen 
Rückenmarksquerschnitt ausgebreitete, diffuse 
Verteilung der Schädigung sowie auch der Beginn der 
Erkrankung mit Übelbefinden und starkem Erbrechen, 
Symptomen, die auf eine lebhafte Reaktion innerhalb 
des Cerebrospinalraumes mit Erhöhung des Li- 
quordruckes schließen lassen, spricht mit großer Wahrschein- 
lichkeit dafür, daß hier ein entzündlicher Prozeß, eine 
Meningomyelitis luica, vorgelegen hat. Im Sinne einer 
luischen Affektion des Zentralnervensystems spricht auch das Auf- 
treten von Pupillenstörungen im Laufe der Beobachtungszeit. Man 
wird demnach annehmen müssen, daß der Sturz des Pat. vom 
Gerüst eine Commotio medullae spinalis verursacht hat, 
die als solche klinisch nicht in Erscheinung trat, offenbar aber von 
anatomischen Veränderungen leichten Grades begleitet war. Es wird 
sich dabei im wesentlichen um eine Erweiterungder Gefäße 
infolge von Vasokonstriktorenlähmung (R ic ker[8]) mit einer Schä- 
digung der umgebenden nervösen Substanz durch 
Austritt von Blutserum und vielleicht auch durch kleine Diapedesis- 
blutungen gehandelt haben. Diese an sich unerhebliche Erkrankung 
stellte nun einen Locus minoris resistentiae dar, an 
dem gleichzeitig im Körper vorhandene Krank- 
heitserreger angreifen konnten!). Es ist wohl anzunehmen, daß 





1) Ähnlich beurteilt eine während der Drucklegung dieser Arbeit her- 
ausgekommene Abhandlung aus dem Institut von A. Jakob den Zusammen- 
hang zwischen Incephalitis epidemica und vorausgehendem Gehirntrauma 
(A. M. Rabiner: Über zwei bemerkenswerte Fälle choreiformer Ence- 
phalitis). Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych. 1924, Bd. 89. 
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in unserem Falle zu der in Frage kommenden Zeit Syphilisspirochäten 
in einem Zustande von Invasionsbereitschaft im Organismus gekreist 
haben. Ob sie aber ohne die Schaffung des Locus minoris resistentiae 
überhaupt zu einer manifesten Erkrankung geführt hätten, muß 
zweifelhaft bleiben. Jedenfalls war nach meiner Auffassung im vor- 
liegenden Falle das Zusammentreffen der traumsati- 
schen Schädigung mit der Anwesenheit von in- 
fektionstüchtigen Spirochäten nötig, um eine lui- 
sche Erkrankung der vorliegenden Form und 
Lokalisation herbeizuführen. 
Die Schaffung eines Locus minoris resisten- 
tiae für Mikroorganismen durch Gewebsläsionen ist eine 
Vorstellung, die außer durch klinische Tatsachen vor allem durch 
die Experimente Hoches[3] gestützt werden. Dieser Autor kam 
auf Grund seiner Beobachtungen an Tierversuchen mit intra- 
arteriellen Injektionen von kleinen korpusku- 
lären Elementen (Lycopodiumsamen und Maisstärke) und 
Krankheitserregern zu dem Schluß, „daß erst Gewebs- 
läsionen im Rückenmarke die intraarterielle Injektion pathogener 
Mikroorganismen zur Infektion macht, oder, um esanders auszudrücken, 
daß die Anwesenheit bakterieller Entzündungserreger im Blute, das 
an sich nicht unbedingt gefährliche Rückenmarkstrauma der Em- 
bolie zur tödlichen Krankheit macht.“ Die Anwesenheitvon 
Krankheitserregern im Blute allein brauchtalso 
keine manifeste Erkrankung hervorzurufen, 
ebenso wie kleine Gewebsläsionen im Rücken- 
marke allein klinisch nicht in Erscheinung zu 
treten brauchen. Es sind dies Sätze, die für die Pathologie 
aller Infektionskrankheiten Geltung haben und demnach auch für 
die Lues zutreffend sind. Demnach ist meines Erachtens auch der 
Standpunkt Finkelnburgs [l], den er bei der Besprechung 
der multiplen Sklerose näher präzisiert, nicht unter allen Umständen 
zu Recht bestehend, daß nämlich die notwendige Erheblichkeit 
des Unfalls nur dann als erwiesen gelten kann, „wenn sichere 
Zeichen einer Hirnerschütterung bestanden haben oder ein Schädel- 
bruch erfolgt ist... .“, oder wenn bei einer Rückenmarkserschütterung 
ähnliche klinisch handgreifliche Symptome vorhanden waren. Was 
die Lues als solche angeht, so betont dieser Autor, daß sich tertiär- 
syphilitische Prozesse an den von einem Trauma in Mitleidenschaft 
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gezogenen Stellen besonders leicht entwickeln können. Die oben 
gegebene Auffassung von der Genese der geschilderten Erkrankung 
ist also wissenschaftlich begründet und durch die Lage des Falles 
wahrscheinlich. 

Wie kommt es aber, daß derartige Fälleso selten 
sind, wo doch die Lues sowohl wie auch entsprechende Ver- 
letzungen so überaus häufig zur Beobachtung kommen? Wenn wir 
die Verhältnisse betrachten, wie sie in dem zur Diskussion stehenden 
Falle liegen, dann handelt es sich um ein verhältnismäßig leichtes 
Trauma, d. h. eine Erschütterung, die im Zentralnervensystem nur 
leichte und ohne Hinzutreten neuer Schädlichkeiten schnell und restlos 
ausheilende Veränderungen gesetzt hat. Die Zeit, während 
der Infektionskeime hier eine geeignete An- 
griffsfläche finden, istalso beschränkt, und gerade 
um diese Zeit muß sich die Durchseuchung des infizierten Organis mus 
ineinem Stadium befinden, in dem Mikroorganismen von entsprechender 
Virulenz in genügender Zahl mit der geschwächten Stelle in Berührung 
kommen können. Das kann geschehen, indem Erregerauf dem 
Blut- oder Lymphwege an das traumatisch geschädigte. 
aber sonst gesunde Zentralnervensystem herangeführt werden. Wir 
sind nun nicht genauer darüber informiert, in welchen Stadien der 
Lues und für wie lange Zeit innerhalb dieser derartige Verhältnisse 
vorliegen. Sehr wahrscheinlich ist es, daß dafür nur sehr be- 
schränkte Zeitabschnitte in Frage kommen. Da es sich 
also um zwei sehr kurze Zeitpunkte handelt, die zusammenfallen 
müssen, um eine derartige Erkrankung hervorzurufen, so ist es ver- 
ständlich, daß wir nur sehr selten mit solchen Fällen rechnen können. 
Ein Fall, der so eindeutig auf einen Zusammenhang zwischen einer 
Lues cerebrospinalis und einem Trauma hinweist, ist mir aus der 
Literatur nicht bekannt. Er kann meines Erachtens auch nur dazu 
dienen, eine übergroße Skepsis bei der Beantwortung dieser 
Frage zu beseitigenunddarfunter keinenUmständen 
zueinerÜuberbewertungderRolleführen,dieein Trauma 
bei der Entstehung einer Lues cerebrospinalis spielt. Kurz sei noch 
auf die zweite Möglichkeit einer Deutung des vorliegenden Falles 
hingewiesen. Es kann nämlich an einer zirkumskripten Stelle des 
nervösen Zentralorgans ein mehr oder weniger ruhender Herd von 
Krankheitserregern gesessen haben, der, durch die Erschütterung in 
Freiheit gesetzt, nun in dem geschädigten Gewebe einen geeigneten 
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Nährboden zur Weiterentwicklung gefunden hat. Es würde sich 
unter diesen Umständen nur um die akute Verschlimmerung eines 
bestehenden Krankheitsherdes durch ein Trauma handeln, eine Mög- 
lichkeit, die wohl von allen Autoren angenommen wird. Auch derartige 
Fälle werden verhältnismäßig selten sein, weil ja das Trauma gerade 
an den herdförmig erkrankten Partien angreifen muß. Bevor ich 
auf einige weitere Fragen eingehe, die für das angeschnittene Problem 
von Bedeutung sind, seien noch andere Krankheitsfälle mitgeteilt, 
bei denen die Verhältnisse ähnlich liegen. 


2. Walter R. Sclerosis multiplex cerebrospi- 
nalis nach Unfall. Langsam progredientes Leiden seit 3 Jahren. 


Ein 22 jähriger Mann, der früher stets gesund gewesen ist, wurde 
von einem unruhigen Pferde mit derlinken Kopfseite heftig 
gegen einen Balken geschleudert. Er blieb jedoch bei Be- 
sinnuns und überwand das erste Taumelgefühl sehr bald. Die ersten 
10 Tage nach dem Unfall fühlte er sich völlig wohl, dann stellten sich 
plötzlich Kopfschmerzen, Erbrechen und Schwindel- 
gefühl gleichzeitig mit einer Schwäche in der rechten Kör- 
perhälfte ein. 

Die Untersuchung des Pat. bei der Aufnahme ergab eine rechts- 
seitige Hemiparese mit den bekannten für sie charakteristischen 
Zcichen und eine Stereoagnosie der rechten Hand. Außer- 
dem fanden sich keinerlei krankhafte Erscheinungen bei dem Pat. weder 
bei der körperlichen Untersuchung noch bei der Prüfung der Beschaffen- 
heit des Blutes und des Liquor cerebrospinalis. Im Laufe der nächsten 
Wochen besserte sich die rechtsseitige Hemiparese, jedoch trat eine 
linksseitige spastische Lähmung ein, die im Verlaufe von 
sehr kurzer Zeit wieder vorüberging. Seitdem blieb der Zustand des 
Pat. dauernd wechselnd: Die Lähmungen kamen und gingen, ließen 

jedoch jedesmal deutlichere Zeichen einer bleibenden organischen Hirn- 
veränderung zurück, die Sprache wurde langsamer und ganz aus- 
gesprochen skandierend, es stellte sich ein horizontaler 
Rucknystagmus und ein deutlicher Intentionstremor 
ein; außerdem verschwanden die Abdominalreflexe. 


Ein Mann in jugendlichem Alter, dem bei der körperlichen Arbeit, 
die er als Kutscher dauernd zu leisten hatte, ein langsames Abnehmen 
der Kräfte in seinen Gliedmaßen hätte auffallen müssen, erkrankt 
etwa 10 Tage nach einer Verletzung des Schädels auf 
der linken Seite an lebhaften cerebralen Symptomen 
gleichzeitig mit einer rechtsseitigenspastischen Hemi- 
parese. Die differentialdiagnostischen Bedenken, die in der ersten 
Zeit bestanden, werden durch den Verlauf zerstreut. Es handelt 


y 


F 


TS  MATZDORFF 


sich zweifellos um einetypische multiple Sklerose. Diese 
Krankheit muß, nach allem, was wir heute von ihr wissen, als In- 
fektionskrankheit gelten. Nicht sicher bekannt sind uns 
bisher die Erreger, und völliges Dunkel schwebt noch über dem Mecha- 
nismus der Infektion. Daher ist dieser Fall mit größerer Vorsicht 
zu beurteilen als der vorige und die Frage der akuten Verschlimmerung 
eines bestehenden Leidens vielleicht etwas mehr in den Vordergrund 
zu Tücken. Immerhin wissen wir noch nicht, ob und wie oft die patho- 
genen Keime, die für die Entstehung der multiplen Sklerose verant- 
wortlich zu machen sind, ein Individuum befallen, ohne daß es darunı 
zu erkranken braucht, und es ist daher die Möglichkeit zur Diskussion 
zu stellen, ob in dem vorliegenden Falle — ebenso wie bei den Ver- 
suchen Hoches — erst die Schaffung des Locus 
minoris resistentiae aus der Anwesenheit patho- 
gener Mikroorganismen im Körper eine Krank- 
heit gemacht hat. Auf jeden Fall liegen die Verhältnisse hier 
wie auch in dem vorigen Falle so eindeutig, daß man die Frage nach 
dem ursächlichen Zusammenhange zwischen dem Trauma und der 
Erkrankung in bejahendem Sinne beantworten muß. Über die vor- 
liegende Kasuistik derartiger traumatisch entstandener multipler 
Sklerosen berichtet Finkelnburg, jedoch handelt es sich dort 
ausnahmslos um chronisch verlaufende Fälle, während hier, wie auch 
in dem zuerst mitgeteilten Falle, der plötzliche Ausbruch des Prozesses 
mit starken meningealen Reizerscheinungen im Anschluß an das 
Trauma den in Frage stehenden Zusammenhang besonders schön 
dartut. 

3. Marta R. Myelitis postdiphtherica nach 
Trauma. Ausgang in Heilung mit geringem Defekt. 


Ein 10 jähriges Mädchen aus tuberkulös belasteter Familie fiel 
10 Monate vor der Krankenhausaufnahme sehr bald nach einer 
überstanden Diphtherie (genauere Daten waren leider nicht 
zu erhalten) von einem Baume und zog sich dabei einen Rippen- 
bruch zu. Seit dieser Zeit wurde die Pat. unsicher auf den Beinen 
und sie bemerkte eine zunehmende Verschlechterung der 
Gehfähigkeit, so daß sie sich einige Wochen später nicht mehr 
auf den Beinen. halten konnte. Trotz ärztlicher Behandlung blieb das 
Leiden progredient, so daß sie in das Allgemeine Krankenhaus St. Georg 
eingewiesen wurde. Bei der Aufnahme klagte die Pat. vor allem über 
die Unfähigkeit, aktiv die Beine zu bewegen, sowie über heftiges un- 
willkürliches Anziehen der unteren Gliedmaßen vor allem auf äußere 
Reize hin. 
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Die körperliche Untersuchung der Pat. ergab die be- 
kannten Zeichen einerunvollkommenen Querschnittsläsion 
des Rückenmarks in Höhe des 10. Dorsalsesments: Die 
Muskulatur der unteren Extremitäten war außerordentlich stark 
spastisch gespannt und aktiv so gut wie gar nicht beweglich. Es fand 
sich beiderseits lebhafter Patellarklonus und Fußklonus und das 
Babinskische Zeichen. Die Sehnenreflexe waren zeitweise infolge der 
Spasmen nicht mit Sicherheit festzustellen, meist aber stark gesteigert. 
Häufig konnte man einen reflektorischen Beugespasmus an den unteren 
Extremitäten beobachten; besonders auch infolge dieser Symptome war 
‚die Pat. nicht imstande, sich stehend oder gehend auf den Beinen zu 
halten. Die Abdominalreflexe fehlten. Die Dornfortsätze des 4. bis 
‘. Brustwirbels waren klopfempfindlich, zeigten aber keinen Stauchungs- 
schmerz und auch die Röntgenaufnahme gab keinen Anhalt für eine 
Veränderung an der Wirbelsäule. Die Sensibilität war von D. 10 an 
abwärts für alle Qualitäten herabgesetzt. Sonst zeigte die somatische 
Untersuchung keinerlei Abweichungen von der Norm. Die Stelle des 
alten Rippenbruches konnte nicht mit Sicherheit festgestellt werden. 
Die Wassermannsche Reaktion im Blute und Liquor war negativ, hin- 
zegen Sand sich in der Lumbalflüssıgkeit ein sehr starker 
positiver Ausfall der Pandyschen und Nonneschen Reaktion und 
ine leichte Zellvermehrung (12/30). Auf Behandlung mit 
prolongierten Bädern, mit parenteraler Eiweißkörperzufuhr und auch 
hesonders mit oberflächlicher Kauterisation begann sich der Zustand 
ler Pat. nach etwa zwei Monaten zu bessern: Die Spasmen wur- 
‚len geringer, die Beine bekamen ihre Beweglichkeit wieder, und weitere 
zwei Monate später konnte sie ohne Hilfe auf ihren Beinen stehen. 
Fine um diese Zeit vorgenommene Lumbalpunktion ergab noch die 
sleiche Zellvermehrung wie bei der ersten Punktion. jedoch war die 
N\onnesche Reaktion negativ und die Pandysche Reaktion nur noch ganz 
minimal positiv. Wiederum zwei Monate später lief die Pat. ganz 
leidlich ohne jede Unterstützung durch den Saal und konnte auch schon 
die Treppe herunter und herauf gehen. die Abdominalreflexe kehrten 
wieder und die Pyramidenzeichen an den unteren Extremitäten wurden 
schwächer: Der Patellarklonus war nicht mehr auszulösen, das Babinski- 
she Zeichen war rechts zwar noch deutlich. links aber nur noch an- 
zedeutet positiv. Der Fußklonus war schwächer als vordem. aber immer- 
hin noch leicht und intensiv auszulösen. Nach einem Kranken- 
hausaufenthalt von sıeben Monaten verließ die Pat. 
auf Wunsch bedeutend gebessert das Krankenhaus. 
Sie stellte sich einige Monate später wieder vor und berichtete, daß sie 
subjektiv keine Beschwerden mehr habe und auch bei weiteren Wegen 
keinerlei Bind®rung der Gehfähickeit bemerke. 


Der vorliegende Fall ist in seiner Beurteilung insofern eindeutiger 
als die beiden ersten, als die stattgehabte Infektion fe-t-teht und 
bekannt ist, daß diphtherische Toxine sich noch sehr Jange 
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Zeit nach Abheilen der diphtherischen Angina im Körper halten und 
das zentrale oder periphere Nervensystem schädigen können. Degene- 
rationen im nervösen Zentralorgan auf Grund einer Diphtherieintox 1- 
kation sind ja wiederholt, unter anderem von Sa wada [9], Trö m - 
ner und Jakob[l1l1], und vor kurzem wieder von F. H.Lewy [4] 
und von Globus[2] beschrieben worden. Eine besondere Prä- 
dilektionsstelle für die Lokalisation der Degenerationsvorgänge gibt 
es, wie auch Glo bu s hervorhebt, nicht. In dem beschriebenen Falle 
ist nun während der Zeit, in der man mit einer Toxinüberschwemmur g 
des Organismus rechnen muß, ein weiterer Umstand eingetreten, 
der eine schädigende Wirkung auf das Zentralnervensystem ausüben 
kann. Die Pat. stürzte und zog sich dabei eine Rippenfraktur 
zu. Bei derartigen Gewalteinwirkungen ist eine leichte Commotio 
medullae spinalis an der Stelle der stärksten Erschütterung 
wohl anzunehmen. Während nun-in den beiden zuerst besprochenen 
Fällen der Ort, an dem die äußere Gewalt auf das Zentralnerven- 
system einwirken mußte — das eine Mal die Stelle der Medulla spinalis. 
die infolge der physiologischen Krümmung der Wirbelsäule bekannter- 
maßen derartigen Einwirkungen besonders leicht ausgesetzt ist, das 
andere Mal die linke Hirnhemisphäre, die an dem Orte des Traumas 
lag — genau bekannt war, konnte in diesem dritten Falle die Stelle der 
gebrochenen Rippe nicht nachgewiesen werden. Es soll sich jedoch um 
eine der mittleren Rippen gehandelt haben, so daß auch hier an- 
zunehmen ist, daß der Ort der Erkrankung dem 
Orte der äußeren Schädigung entspricht. Aus der 
Literatur ist mir nur der Fall von Th iem [10] bekannt, in dem, im 
Anschluß an ein Trauma eine chronische Querschnittsmyelitis zur 
Beobachtung kam. Eine Infektionskrankheit wird dabei nicht erwähnt. 


Was den Verlauf der Erkrankung angeht, so stimmt der langsam 
progrediente Beginn und die allmähliche restitutio paene ad integrum 
zu dem, was wir bei postdiphtherischen Läsionen des Zentralnerven- 
systems zu sehen gewohnt sind. 

4. Friedrich R. Toxische Mvelitis, die sich auf 
den Ort einer alten Commotio medullae spinalis 
aufpfropft. Tödlicher Ausgang!?). 

1) Dieser Fall ist vom Verf. genauer beschrieben und analysiert wor- 
den in der Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatr. 1924, Bd. 88, S. 196—207, 
und darum hier nur ganz kurz mitgeteilt. 
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Ein 39 jähriger Mann, der vor 11 Jahren infolge einer 
Commotio medullae spinalis an einer Paraplegie der unteren 
Extremitäten mit retentio urinae gelitten hatte, und der davon ohne sub- 
jektive Restsymptome geheilt ‚worden war, bekommt nach einem 
Darmkatarrh wiederum die gleichen Erscheinungen und 
außerdem eine Reithosenanästhesie Etwa !/, Jahr nach Beginn der 
Erkrankung, die bis dahin stationär oder nur langsam progredient zu 
sein schien, schreitet der Prozeß schnell fort: Es findet sich Muskel- 
wogen In den unteren Extremitäten, die Bauchdecken werden schlaft, 
lie Hypästhesie steigt bis etwa in Höhe des Processus xiphoideus hin- 
auf. Eine Laminektomie von D5 bis D8 zeigt keinen krankhaften 
Befund. Tod am Tage nach der Operation. 

Die Sektion deckte Veränderungen an den Meningen 
undım Rückenmark auf, die zum Teil auf die alte Com- 
motio, zum Teilauf SchädigungendurcehEnteritistoxine 
bezogen werden müssen. 

Was diesen Fall vor den anderen auszeichnet, ist die besondere 
Art seiner Entstehung. Hier ist das Trauma nur für die Lokalisation 
der Erkrankung, nicht auch für den Zeitpunkt ihrer Entstehung maß- 
gebend. An einer Stelle des Rückenmarks, die elf Jahre vor 
Beginn der in Frage kommenden Krankheit eine schwere 
Commotio spinalis erlitten hatte, setzt infolge von Toxin- 

wirkung ein Degenerationsprozeß ein, der nun weiter 
um sich greift und zum Tode führt. Es liegen-also zwischen dem 
Unfall und dem Ausbruch der späteren Erkran- 
kung viel mehralsdrei Jahre — ein Intervall, das nach 
dem Gebrauche in der Unfallbegutachtung nicht überschritten werden 
darf, wenn eine ursächliche Bedeutung des Traumas für eine Erkran- 
kung in Betracht kommen soll —, und doch muß angenommen 
werden, daß diealte Verletzung nicht nur für die Lokali- 
sation richtunggebend, sondern auch für die Entstehung der 
Krankheit überhaupt von ausschlaggebender Be- 
deutung gewesen ist. Nur an dem geschwächten Zentral- 
nervensystem konnten die Toxine angreifen und durch eine dann 
einsetzende Umstimmung des Körpers zu einem so deletären Verlaufe 


der Erkrankung führen. 


Schlußbemerkungen. 


Wie schon oben hervorgehoben, dürfen die hier beschriebenen 
Fälle natürlich nicht zu einer Überschätzung der Rolle führen, die 
ein Trauma bei der Entstehung von Nervenkrankheiten spielt. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkund®. Bd. 82. 6 
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Es besteht aber zurzeit bei manchen Autoren die Neigung, 
aus einem einzigen ätiologischen Faktor heraus marche Krankheiten 
völlig erklären zu wollen und so z. B. bei der Diagnose Lues cerebro- 
spinalis, Sclerosis multiplex, Myelitis usw. nur die Infektionskrankheit 
zu berücksichtigen, die ursächliche Bedeutung eines Traumas hingegen 
in jedem Falle als unwahrscheinlich hinzustellen, und höchstens, 
wenn die Lage des Falles zu sehr dafür spricht, sich zu einem ‚in dubio 
pro aegroto“ zu entschließen. Diese Auffassung wird dadurch gefördert, 
daß bisher nur wenige Fälle veröffentlicht worden sind, bei denen 
dieser Zusammenhang so klar hervortritt wie bei den oben mitgeteilten, 
und in diesem Sinne sind meine Ausführungen geeignet, eine Lücke 
in der Literatur auszufüllen. | 

Wenn man nun die Möglichkeiten, unter denen ein Trauma für 
eine toxische oder infektiöse Erkrankung des Zentralnervensystems 
Bedeutung gewinnen kann, im einzelnen ausführt, so kann man sagen: 

1. Ein Trauma kann durch eine Erschütterung des 
Zentralnervensystems einen Locus minoris resi- 
stentia e schaffen, an dem eine gleichzeitig bestehende 
oder kurz darauf einsetzende Intoxikation oder 
Infektion angreifen kann, so daß erst die Verletzung 
aus der Infektion eine Krankheit macht. Unter 
diesen Umständen kañùn dietraumatische Schädigung 
des Zentralnervensystems so gering sein, daß sie allein 
hätte symptomlos verlaufen können, jedoch ist dann zu fordern, 
daß die ersten klinischen Zeichen der Erkrankung sehr bald nach der 
Verletzung in Erscheinung treten. — Die von Wilson[12] jüngst 
angegebene Begrenzung der Zeitspanne auf höchstens eine Woche 
(die außerdem auch für schwere Verletzungen gemeint ist!), ist sicher 
zu kurz; man muß ein Intervall annehmen, in dem die Repa- 
rationsvorgänge an der traumatisch affızierten Stelle des 
Zentralnervensystems abgeschlossen sein können und dem 
noch eine Zeitspanne hinzufügen, in der die Entzündungsvorgänge 
Gelegenheit zur Auswirkung haben konnten. Es wird sich demnach 
um etwa 3-4 Wochen handeln können. In praxi wird es oft 
schwer halten bei einer solchen Art der Entstehung auszuschließen, 
daß eine latente Affektion des Zentralnervensystems schon vor denı 
Trauma bestanden hat, daß es sich also nur um die Verschlim- 
merung eines schon bestehenden Leidens und nicht 
um die Auslösung einer Krankheit handelt. 
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2. Wenn eine Stelle des nervösen Zentralorgans durch ein äußeres 

Trauma schwer geschädigt worden ist, dann kann auch nach 
klinischer Heilung dieses Prozesses hier ein Locus mi- 
noris resistentia e bestehen bleiben, der noch nach Jah- 
ren als geeignete Angriffsfläche für Intoxikationen oder 
Infektionen in Frage kommt. Anatomisch ist diese Vorstellung 
dadurch begründet, daß an derartigen Stellen noch nach Jahren die 
Zeichen eines noch nicht vollendeten Abbaues in Gestalt von Körnchen- 
zellen u. dgl. anzutreffen sind. Auch bleibende traumatische Gefäß- 
wandschädigungen können zur Erklärung dieser Tatsache heran- 
gezogen werder. 

3. In Analogie zu der Aufpfropfung einer infektiösen Erkrankung 
auf eine früher traumatisch affizierte Stelle des Zentralnervensystems 
ist mit der Möglichkeit zu rechnen, daß dort, wo im nervösen Zentral- 
organ einmal eine toxische oder entzündliche Erkrankung lokalisiert 
war, eine traumatische Schädigung leichter angreifen kann als an 
völlig gesunden Stellen. Da mir ein eindeutiger Fall dieser Art nicht zur 
Verfügung steht, so soll auf diese Frage nicht näher eingegangen werden, 
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Aus dem Neurologischen Institut der Universität Frankfurt a. M. 
(Direktor: Prof. Dr. K. Goldstein). 


Über induzierte Veränderungen des Tonus (Halsreflexe, 
Labyrinthreflexe und ähnliche Erscheinungen). 


(Herausgegeben von Kurt Goldstein.) 
i yI. 
Kritische Untersuchungen zur Frage der induzierten Tonus- 


veränderungen beim normalen Menschen. 
(Zugleich ein Beitrag zur kritischen Verwendungsmöglichkeit d. Hypnose.) 


Von 
Dr. Ernst Levinger. 


K. Goldstein hat gemeinsam mit W. Riese!) gezeigt, 
daß sich auch bei gesunden Menschen unter bestimmten Ver- 
suchsbedingungen den Hals- und Labyrinthreflexen von Magnus 
und de Kleijn entsprechende Erscheinungen hervorrufen 
lassen. Bei der Eigenart der Phänomene hatte G.?) sich selbst- 
verständlich von vornherein die Frage vorgelegt, ob psy- 
chische Momente bei ihrem Zustandekommen 
eine Rolle spielen und hat auf Grund seiner Beobachtungen 
den Einwand, daß essich bei den ‚„induzierten 
Tonusveränderungen“ um Suggestionswirkung 
handele, abgelehnt. Wegen der trotzdem erhobenen Be- 
denken soll hier auf diese Frage unter Zugrundelegung neuer 
speziell mit Rücksicht auf sie angestellter Untersuchungen noch- 
mals etwas genauer eingegangen werden. 

Goldstein hat bereits früher auf folgende Momente hin- 
gewiesen. diedafürsprechen, daß es sich bei den induzierten 

1) Goldstein u. Ricse, Klin. Wochenschr. 1923, Nr. 26. — Med.- 
Biologischer Abend der Universität Frankfurt a. M., Sitzung vom 20. III. 
1923. Ref. in Klin. Wochenschr. 1923, Nr. 34. 

2) Berliner Gesellschaft für Psychiatrie und Nervenkrankheiten, Sitzung 
vom 14. V.1923. Ref. im Zentralbl. f. d. ges. Neurol. u. Psych., Bd. 33, 
Heft 3. 
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Tonusveränderungen wohl nicht um eine Suggestionswir- 
kung im gewöhnlichen Sinne handeln kann: 


l; 


Die Erscheinungen wurden bei seinen ersten Versuchen 
sofort in der immer wieder zu beobachtenden Form festgestellt, 
ohne daß er selbst natürlich vorher wußte, was sich ergeben 
würde. 


. Die Erscheinungen haben sich bei den verschiedensten 


Versuchspersonen stets in der gleichen Weise 
wiederholt, sowohl die spontan auftretenden Bewegungen wie die 
gesetzmäßige Abhängigkeit im Auftreten der induzierten Er- 
scheinungen von den passiven Bewegungen. 


3. Kritische Vp. geben konstant eine völlige Unabhängigkeit der 


Erscheinungen von der Person des Versuchsleiters an. Sie sind 
selbst erstaunt über die Erscheinungen, vor allem über das Un- 
geahnte in. den speziellen Abläufen und deren zwingenden Cha- 
rakter. Natürlich können sie die Bewegungen unterbrechen, in- 
dem sie die Extremitäten einfach niederfallen lassen. Sie sind 
nicht etwa gezwungen, fortzufahren. Die Fortsetzung der Be- 
wegungen setzt immer wieder voraus, daß die Vp. sich ab- 
lenken, nur gelingt dies, wenn die Bewegungen einmal im Gange 
sind, wenn die „richtige Einstellung“ gewonnen ist, viel 
leichter. 

Wıllkürliche Unterstützung der Bewegungen 
istkaum möglich. Eine Bewegung wird dadurch, daß die 
Vp. sie durch willkürliche Innervation im gleichen Sinne zu 
unterstützen sucht, nicht begünstigt, sondern der gewöhnliche 
Ablauf wird dadurch sogar verändert. 


. Eingehendere Versuche über den Einfluß der Vorstel- 


lungen auf den Ablauf der Bewegungen haben gezeigt, daß 
es durch willkürliche Maßnahmen zwar gelingt, den Ablauf zu 
stören, daß es aber nicht möglich ist, die Vorgänge 
selbst in der gesetzmäßigen Weise hervorzu- 
rufen. Insbesondere zeigt sich dann deutlich der Charakter 
der Bewegungen verändert, so daß es dem geübten Beobachter 
sofort auffällt, ob etwa eine Vp. willkürliche Impulse ein- 
schaltet. 


. Hinsichtlich der psychischen Verfassung der Vp. hat 


sich feststellen lassen, daß während des Ablaufs der Bewegungen 
bei ihnen zwar ein gewisses Gefühl der Dösigkeit vorhanden ist. 
keineswegs aber „ein höchst komplizierter Bewußtseinszustand“ 
vorliegt, wie Cassirer meint. Die Individuen lassen die 
sich in ihnen abspielenden Bewegungsvorgänge einfach ablaufen 
und stellen sich ihnen gewissermaßen als Beschauer gegenüber. 


. Auch wenn unerwartete Erscheinungen auftreten, sind diese nicht 


irgendwie irreguläre. sondern sie sind im Prinzip nach denselben 
Gesetzen erfolgt, nur daß Ursachen mitgewirkt haben. die der 
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Versuchsleiter zunächst nicht erfaßt hatte, die sich aber bei nach- 
träglicher Analysen feststellen lassen. 


8. Was die Frage der Ähnlichkeit der Erscheinungen 
mit der Hysterie betrifft, so vertritt Goldstein die 
Anschauung, daß zweifellos gewisse Übereinstimmungen in den 
motorischen Abläufen bestehen. Er muß es aber ablehnen, daß 
diese etwa dadurch bedingt seien, daß es sich bei seinen Vp. um 
Hysterische gehandelt hat — davon war keine Rede —, sondern 
möchte die Ähnlichkeit darauf zurückführen, daß bei der 
Hysterie auf Grund der hysterischen Bewußtseins- 
veränderung ähnliche motorische Mechanismen 
in Tätigkeit treten wic hier bei Ablenkung der 
Aufmerksamkeit. Bei der Hysterie handelt es sich auch 
vor allem um ein Freiwerden von Mechanismen, die den Indi- 
viduen — wenigstens zum Teil -- schon in gesunden Tagen bekannt 
sind und in enger Beziehung zur Psyche stehen; bei den indu- 
zierten Tonusveränderungen dagegen um eine konstante Ab- 
hängigkeit von der Vp. und dem Versuchsleiter nicht bekannten, 
oft sogar der Erwartung widersprechenden Bedingungen. Das 
genauere Studium dieser Erscheinungen scheint Goldsteın 
nach alledem sogar geeignet, über die bei der Hysterie sich 
zeigenden Mechanismen Aufklärung zu bringen. 

9. Die Versuche gelingen bei Männern ebensogut wie bei Frauen 
und älteren Kindern, nicht gut dagegen bei Kindern unter 
7—8 Jahren, die sich nicht richtig ablenken können: bei Säue- 
lingen gelingen sie nur zum Teil. 


Mit all diesen Belegen für den objektiven von der Psyche un- 
abhängigen Charakter der Erscheinungen sollte selbstverständlich 
nicht gesagt sein, daß nicht psychische Momente für den Ablauf der 
Bewegungsvorgänge bedeutsam werden könnten. Das ist ja bei 
jedem Reflex der Fall und ändert nichts an der Auffassung von dem 
organischen Charakter des Reflexes. Um die Bedeutung psychischer 
Einflüsse genauer festzustellen, haben wir Untersuchungen 
darüber angestellt, wie sich besonders suggestible und hyp- 
rosefähige Personen hinsichtlich der induzierten Tonus- 
veränderungen verhalten. Die Untersuchungen wurden in wechselnder 
Anordnung sowohl in der Hypnose wie im Wachzustand vorgenommen. 

Die Heranziehung der Hypnose ermöglichte es, bestimmte 
Versuchsbedingungen in Anwendung zu bringen, die insbesondere 
an die geltend gemachten Einwände anzuknüpfen gestatteten. 

Wir haben bei unseren Untersuchungen besonders folgende 
Gesichtspunkte im Auge gehabt: 
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l. Die in der Hypnose auftretenden Bewegungserscheinungen 
hinsichtlich ihrer Eigentümlichkeiten mit den gesetzmäßigen indu- 
zierten Bewegungen zu vergleichen; 

2. den Bewußtseinszustand der Versuchspersonen bei der An- 
stellung der Untersuchungen im Sinne der Hypnose eindeutig fest- 
zulegen; | 

3. festzustellen, ob und inwieweit die ıinduzierten Tonusver- 
änderungen künstlich zu erzeugen sind durch verbale und optische 
Suggestion; | 

+4. aus dem Ergebnis der Untersuchungen einen Maßstab dafür 
zu gewinnen, wieweit die Hypnose zur Klärung physiologischer Fragen 
überhaupt herangezogen werden kann. 


Versuchsanordnung. Die Untersuchungen erstrecken 
sich auf 6 völlig uneingeweihte Versuchsper- 
sonen, alle bis auf die letzte — ein von anderer Seite zu Versuchs- 
zwecken benutztes Medium — Patienten des hiesigen Städt. Kranken- 
hauses. Die Anwendung der Hypnose wird ihnen gegenüber für 
therapeutisch notwendig erklärt, und es wird von ihr auch in dieser 
Beziehung, den vorliegenden Bedürfnissen entsprechend, Gebrauch 
gemacht. Der eigentliche Zweck der Hypnose bleibt der Vp. auf 
diese Weise völlig unbekannt. ` 

Die Vp. liegt, wo nicht anders angegeben, in horizontaler Rücken- 
lage auf einem harten Sofa; ihr Kopf ist tief gelagert und nach hinten 
in den Nacken gebeugt. Sie wird durch Verbalsuggestion und Streich- 
bewegungen in Hypnose versetzt. Nach Eintreten der Katalepsie 
werden ihre Arme vom Hypnotiseur in eiren Winkel von etwa 
45 Grad über die Unterlage erhoben. Die Vp. erhält den A uf- 
trag, die erhobenen Arme sich selbst zu über- 
lassen und sich gegen eine etwa auftretende 
Tendenz zur Veränderung ihrer Lage nicht zu 
sträuben, sondern sofort nachzugeben. 

Bei der Vornahme der Untersuchungen im Wachzustand 
erhält die Vp. ohne weitere Erklärungen den Auftrag, 
beide Arme in einen Winkel von etwa 45 Grad 
über die Unterlage zu erheben, sich sodann 
nicht weiterumdie Armezukümmernundeiner 
etwa auftretenden Tendenz zur Veränderung 
ihrer Lage sofort nachzugeben. 
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Irgendwelche anderen Instruktionen und Sug- 
gestionen werden, wenn es nicht ausdrücklich vermerkt ist. 
während der Vornahme der Versuche nicht gegeben. 


Protokolle. Wir geben zunächst unter Beifügung kurzer 
diagnostischer Notizen die Protokolle von 4 Vp. wieder. Alle 
zeigten bei der Prüfung auf induzierte Tonusveränderungen 
charakteristische Abweichungen gegenüber 
dem gesetzmäßigen Verhalten. Die Kenntnis der 
Symptomatologie der gesetzmäßigen Erscheinungen muß zu ihrem 
Verständnis als bekannt vorausgesetzt werden. (Klin. Wochenschr. 
1923, Nr. 26.) 


Vp. 1: Anna Sch., 23 Jahre, Stubenmädchen, muskelschwach. Gibt 
an, sehr nervös zu sein und öfter unter Kopfschmerzen und Übelkeiten 
zu leiden. Flatterhaftes, schr leicht beeinflußhbares Mädchen. Neuro- 
logisch außer Lidzittern, fehlendem Konjunktival- und Rachenreflex 
ohne Besonderheiten. Hypnose beim ersten Versuch schnell zu erzielen. 
nach mehrmaliger hypnotischer Behandlung beschwerdefrei entlassen. 

Klinische Diagnose: Allgemeine Körperschwäche, Hy- 
sterie. 

28. IX. 1923. 1.H ypnose. (Auch auf tiefe Nadelstiche in die FuB- 
sohle oder Durchstechen einer Hautfalte am Fuß ist keine erkennbare 
Reaktion seitens der Vp. vorhanden.) 

Keine Spontanbewegungen der passiv erhobenen Arme 
außer allmählicheintretendengrobschlägigen rucken- 
den Bewegungen in diesen, besonders rechts, de auch aufent- 
sprechende Suggestion nicht sistieren. 

Durch passive Kopfbewegungen nach den verschiedenen 
Richtungen werden in den Armen nur ganz unregelmäßige 
Bewegungen hervorgerufen. 

Durch passive Beinbewegungen wird die Armstel- 
lung nicht merklich beeinflußt. 

29.IX. 2. Hvpnose: Keine Spontanbewegungen auber 
grobschlägsıgenruckenden BewegungenindenAÄrmen. 

Passive Kopf- und Beinbeweeungen von dem elei- 
chen fast negativen Einflußaufdie Armstellung wie 
in der 1. Hypnose. 

Anschließende Untersuchung im Wachzustand: 
Keine Spontanbewegungen, auch keine grobschläg!- 
gen ruckenden Bewegungen in den Armen wie in der 
Hypnose Die Arme bleiben unter dauerndem Ermüdungs- 
eeftühlinder Ausgangsstellung stehen. 

Durch passive Kopf- und Beinbewecungen wird die 
Armstellung nıcht merklich beeinflußt. 
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2X. 3. Hypnose: Nach passivem Erheben der Arme sofortiges 
Einsetzen von grobschlägigen ruckenden Bewegun- 
vseninbeiden Armen, besonders rechts. Fast gleichzeitig proniert 
Vp. sehr langsam die zu Anfang supinierten Hände, bis der Daumen 
nach oben steht, dabei allmählich leichte Beugung im rechten Ellen- 
bogengelenk. Mehrfach wiederholte Suggestion, daßdas 
Zittern in den Armen aufhöre, ist ohne Erfolg. Auch 
nach Suggestion, die Hände seien festgebunden, und Vp. könne sich gar 
nicht bewegen, wird der Tremor nur eine kleine Spur geringer. 

Es treten sonst keinerlei spontane Bewegungen auf. 

Passive Kopfdrehung nach links: Sofort gehen beide Arme etwas 
nach lınks, der linke kontralaterale stärker als der rechte. 

Passive e Kopfdrehung nach rechts: Sofort geht der kontralaterale 
Arm nach rechts, der linke folgt erst etwas später und auch weniger. 

Passive Kopfdrehung in Mittelstellung: Die Arme stellen sich parallel 
zu beiden Seiten der Mittellinie des Körpers, der rechte ist im Ellen- 
bogengelenk stärker gebeugt als der linke. Die ruckenden Bewegungen 
ın den Armen bestehen unverändert weiter. 

Passive Kopfbeugung nach vorn: Sofort gehen beide 

Arme gleichmäßig ein Stück nachvorn. 
Passive Kopfbeugung nach hinten: Keine Verände- 
runginderArmstellung. . 

Passive Abduktion des rechten. Beines nach außen: Sofort gehen 
beide Arme nach rechts, der rechte, homolaterale stärker. 

Passive Abduktion des linken Beines nach außen: Sofort gehen 
beide Arme nach links, der linke, homolaterale stärker. 

Die Arme werden wieder in Ausgangsstellung gebracht. 

Passives Erheben des rechten gestreckten Beines bis fast in die Ver- 
tikale: Keine Stellungsänderungder Arme. 

Passives Erheben des linken gestreckten Beines bis fast in die Ver- 
tikale: Keine Stellungsänderung der Arme. 

Passives Überkreuzen beider Beine, das rechte über das linke: 
Sofort geht der rechte Arm ein wenig nach links, derlinke bleibt 
unverändert stehen. 

Passives Überkreuzen beider Beine, das linke über das rechte: 
Sofort geht der linke Arm etwas nach rechts, der rechte bleibt 
unverändert stehen. 

Passive Dorsalflexion des rechten Fußes: Keine Stellungs- 
änderung der Arme. . 

Passive langsame Dorsal- und Plantarflexion des rechten Fußes: 
Keine Stellungsänderung der Arme. 

Passive langsame Dorsal- und Plantarflexion des linken Fußes: 
Keine Stellungsänderung der Arme. 

Vp. wird jetzt aus der Hypnose aufgeweckt und nach kurzer Zeit 
unter der üblichen Instruktion die gleiche Untersuchung ım 
Wachzustand vorgenommen: 
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Spontan langsame Drehung der Hände aus deran- 
fänglichen Supinationsstellung in eine Mittelstel- 
lung zwischen Pro- und Supination. Keine ruckenden 
Bewegungon in den Armen; Vp. gibt starkes Ermü- 
dungsgefühlin den Armen an. 

Passive Kopfdrehung nach links: Sofort gehen beide Arme ziem- 
lich stark nach links, der linke homolaterale stärkerals der 
rechte. Keine Beeinflussung der Fußlage. 

Passive Kopfdrehung nach rechts: Sofort gehen beide Arme 
stark nach rechts, der rechte homolaterale stärker als der 
linke. Keine Beeinflussung der Fußlage. 

Passive Kopfbeugung nach vorn: BeideArme gehen 
gleichmäßig nach vorn. 

Passive Kopfbeugung nach hinten: Keine Lagever- 
änderung der Arme. 

Passive Abduktion des rechten Beines nach außen: Sofort gehen 
beide Arme stark nach rechts, der rechte homolaterale bedeu- 
tend mehr. 

Passive Abduktion des linken Beines nach außen: Sofort gehen 
beide Arme zuerst gleichstark nach links, sodann der linke homo- 
laterale noch etwas mehr. 

Passives Erheben des rechten gestreckten Beines bis fast in die 
Vertikale: Keine Stellungsänderung der Arme. Bei Wie- 
derholung des Versuchs geht drlinkeArmetwasnachoben. 

Passive Überkreuzung der Beine, das rechte über das linke: Sofort 
geht der rechte Arm etwas nach links innen. der linke bleibt un- 
verändertstehen. 

Passive Überkreuzung der Beine, das linke über das rechte: Sofort 
geht der linke Arm etwas nach rechts innen, der rechtebleibt un- 
verändert stehen. 

Passive Dorsalflexion des rechten Fußes: Keine Stellungs- 
änderung der Arme. 

Passive Plantarflexion des linken Fußes: Beide Arme gehen 
gleichmäßig etwas nach unten. 

Passive langsame abwechselnde Dorsal- und Plantarflexion beider 
Füße: Keine Stellungsänderung der Arme. 

beinochzweimaligergleichartiger Untersuchung 
inderHypnoseundim Wachzustand in den folgenden Tagen 
wird im wesentlichen das gleiche Ergebnis erzielt wie bei der 
Uvtersuchung am 2. X. 


Vp. 2: Elisabeth D., 27 Jahre, Fabrikarbeiterin, mittelkräftige 
Muskulatur. 

Suizidversuch mittels Adalin, angeblich wegen anhaltender sehr 
starker Kopfschmerzen, die auch nachher noch weiterbestehen. Etwas 
scheues Wesen, sehr religiös, dabei leicht in ihren Anschauungen zu 
beeinflussen. Neurologrisch: Sehr lebhafte Reflexe, Lidzittern. "Tremor 
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der Hände, sonst o. B. Hypnose beim ersten Versuch zu crzielen, gute 
Beeinflussung des Allgemeinbefindens. 

Klinische Diagnose: Abgelaufene suizidale Adalinvergif- 
tung, Hysterie. 

5. IX. 1923. 1. Hypnose: Die passiv erhobenen Arme gehen 
spontan nach einiger Zeit nach der entsprechenden Seite 
auseinander und fallen langsam auf die Unterlage. 

Passive langsame abwechselnde Kopfdrehung nach rechts und links: 
Geringe Lageänderungeen der Arme ohne bestimmte 
Richtungstendenz. 

Passive Kopfbeugung nach vorn: Sofort gehen beide 
Arme gleichmäßig nach vorn. 

Passive Kopfbeugung nachhinten: Keine Stellungs- 
änderung der Arme. 

Passive Beinbewegungceen haben keine wesentliche 
Beeinflussung der Armstellung zur Folge. 

Die Arme fallen zwischendurch öfters nach vorn 
auf die Unterlage. 

Anschließende Untersuchung im Wachzustand: Vp. gibt nach 
einiger Zeit in den Armen starkes Ermüdungsgefühl an. 

Passive Kopf- und Beinbewegungen von gleichem 
negativem Einfluß auf die Armstellung wie zuvor in 
der Hypnose. 

6.X. 2. Hypnose: Bei den ersten Versuchen durch passive Kopf- 
hewegungen keine Beeinflussung der Armstellung. Erstallmählich 
werden die Arme durch passive Kopfbewegungen nach den Seiten, nach 
vorn und nach hinten — allerdingsnurzeitweise— imSinne 
induzierter Tonusveränderungen beeinflußt; in den 
Beinen wird dabei keine Lageveränderung hervorgerufen. 

Durch passive einfache Beinbewegungen (Erheben in die Vertikale, 
Abduktion nach den Seiten) werden zeitweise induzierte Bewegungen 
der Arme hervorgerufen, dazwischen kommt jedoch auch wieder cin 
ganz ungesetzmäßiges Verhalten, besonders bei kompli- 
zierten passiven Beinbewegungen (Überkreuzen der Beine, abwechselndes 
Heben und Senken). 

Arschließende Untersuchung im Wachzustand: Vp. gibt Er- 
müdungsgefühl iin den Armen nach längerem Hochhalten an. 

Keine Spontanbewegungen. Es sind auch erst wie- 
der nach längere Zeit fortgesetzten passiven Be- 
wegurgender Arme und Beine zeitweiseinduzierte Tonus- 
veränderungen wiein der vorausgegangenen Hypnose nachweisbar. 

8.X. 3. Hypnose: Das Verhalten der Vp. entspricht dem in der 
zweiten Hypnose. 

Suggestion 1: „Ihr Kopf wird jetzt nach rechts gedreht“ (der 
Kopf wird jedoch vom Hypnotiseur nicht gedreht, sondern in Mittel- 
stellung stehen gelassen). Vp. dreht ihren Kopf aktiv all- 
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mählich langsam nach rechts, auch die Arme gehen 
gleichmäßig nach rechts. 

Bei der gleichartigen Suggestion der Kopfdrehung nach der linken 
Seite werden Kopf und Arme aktiv nach links gedreht. 

Suggestion 2: „Ihr Kopf wird jetzt nach rechts gedreht“ (die 
sich sehr stark fühlbar machende Tendenz zur Rechtsdrehung des Koptes 
wird passiv verhindert). Es tritt sehr deutliches gleichstarkes 
Abweichen derArme nach rechts ein. 

Suggestion 3: „Ihr Kopf und Ihre Arme sind ganz unabhängig 
voneinander und haben gar nichts miteinander zu tun, Ihre Arme sind 
jedoch ganz lose und Sie gehen jeder Bewegung, die in diesen auftritt, 
sofort nach.“ Passive Kopfdrehung nach rechts und links bleibt 
ohne jeden Einfluß auf die Stellung der Arme. 

10. X. 4. Hypnose: Erst ganz allmählich reagieren die 
Arme auf passive Kopf- und Beinbewegungen im Sinne induzierter 
Tonusveränderungen. Es kommt auch eine Gesetzmäßigkeit in dem Sinne 
zustande, daß abwechselnde Dorsal- und Plantarflexion der Füße in 
promptester Weise gleichsinnige Bewegungen in den Armen hervor- 
gerufen, das Tempo kann dabei beliebig gestaltet werden. Bei plötz- 
licher Unterbrechung der passiven entgegengesetz- 
ten Fußbewegungen hören die entsprechenden Arm- 
bewegungennichtsofortauf.sondernwerdenallmäh- 
lich langsamer und kommen erst nach einiger Zeit 
völlig zum Stillstand. 

Dieses Verhalten. tritt noch deutlicher in der folgenden Versuchs- 
anordnung zutage: Passives abwechselndes Überkreuzen der Beine in 
wechselnder Reihenfolge hat gleichsinnige Beeinflussung der Armstel- 
lung zur Folge. Nach Unterbrechung der öfters schnell 
hintereinander ausgeführten Beinbewegungen wird das Über- 
kreuzen der Arme seitens der Vp. spontan ohne Unter- 
brechung weiter fortgesetzt. Die Armbewegungen 
hören erst dann auf, wenn ein äußerer Reiz gesetzt wird, 
der dem Sinne nach mit der vorhandenen Bewegungs- 
folge nichts zu tun haben darf, wie z. B. ein starker Druck auf 
das Kniegelenk. 

Anschließende Untersuchung im Wachzustand: Erst all- 
mählich lassen sich durch passive Kopf- und Beinbewegungen in- 
duzierte Bewegungen in den Armen hervorrufen. Bei Unter- 
breehung der abwechselnden passiven Überkreuzung der 
Beine sistieren die gleichsinnigen Armbewegungen Sso- 
fort. es erfolet keine spontane Fortsetzung der Be- 
wegungen wiein der Hypnose. 

Vp. 3: Maria G., 38 Jahre, Dienstmädchen, kräftig entwickelte 
Muskulatur. Wegen Gliederschmerzen ins Krankenhaus aufgenommen. 
Keine festen objektiven Symptome. Sehr faule, arbeitsscheue Person, 
gibt, wenn sie entlassen werden soll, immer wieder neue Beschwerden 
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an. verwickelt sich dabei öfter in Widersprüche. Hypnose beim ersten 
Versuch, jedoch erst nach längerer Zeit zu erzielen. Günstige Beein- 
tlussunz der Beschwerden hält nicht lange an. Pat. wird schließlich 
weren ungehörigen Benehmens aus dem Krankenhaus entlassen. 

Rlinische Diagnose: Hysterie. 

11.X.1923.1.Hypnose:KeineSpontanbewegungen. Bei 
passiven Kopfbewegungn nur unregelmäßige Beeinflus- 
sung der Armstellung. Passive Beinbewegungen beeinflussen 
die StellungderArme garnicht. 

12.X. 2. Hypnose: Keine Spontanbewegungen,keine 
induzierten Tonusveränderungen nachweisbar. 

Es wird sodann folgende Suggestion gegeben: „Ihr Kopf und 
Ihre Arme sind fest miteinander verbunden, wenn Ihr Kopf bewegt 
wird, bewegen sich auch Ihre Arme“: Bei passiver Kopfdrehung nach 
rechts und links gehen die Arme nach der entsprechenden Seite, 
doch in völlig unregelmäßiger Weise. 

Passive Kopfbeugung nach vorn: Sofort gehen beide 
Arme gleichstark nach vorn. 

Passive Kopfneigung nach hinten: Keine Beeinflus- 
sung der Amstellung. 

Die gegebene Suggestion wird wieder aufgehoben: Durch 
passive Kopfbewegungen werden die Arme nicht deutlich beein- 
tlußt,auch passive Beinbewegungensindohne Einfluß. 

Anschließende Untersuchung im Wachzustand: Keine 
Spontanbewegungen, keine induzierten Tonusver- 
änderungen nachweisbar. 

13.X. 3. Hypnose: Nach längeren Versuchen gehen die Arme 
bei passiver Kopfdrehung nach rechts und links nach der entsprechen- 
dcn Seite, der kontralaterale Arm stärker als der homolaterale. Bei 
passiver Kopfbeugung nach hinten und Kopfneigung auf die Schultern 
kommt jedoch nur eine unregelmäßige Beeinflussung der Armstellung 
zustande. 

Passive Beinbewegungen sind ohne Einfluß auf die Armstellung. 

Anschließende Untersuchung im Wachzustand: Keine Spon- 
tanbewegungen. Durch passive Kopfbewegungen werden nur 
ganz unregelmäßige Bewegungen in den Armen hervorgerufen, 
passive Binbewegungen sind ohne Einfluß. Eine Gesetzmäßıg- 
keit besteht nur insofern, als durch passive Kopfbewegungennach 
vorn konstant eme Senkung der Arme nach vorn erfolgt. 


Vp. 4: Lina F., 32 Jahre, Hausmädchen, mittelkrätftigze Muskulatur. 
Im Anschluß an eine in Lokalanästhesie vorgenommene Zahnextraktion 
tritt am gleichen Abend ein hochsradieer Errezungszustand auf, der die 
ganze Nacht über anhält. In den nächsten Tagen zeitweise choreatı- 
forme Zuckungen in den Händen. Neurologisch rechte Pupille etwas ver- 
zogen (Lues seropositiva), gute Reaktion auf Lichteinfall und Konver- 
genz. Patallar- und Achillessehnenreflexe sehr lebhaft, im übrigen 
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alsbald auf. 

Klinische Diagnose: Lues seropositiva, Hysterie. 

20. XII. 1923. 1. Hypnose: Keine Spontanbewegungen. 
Sehr energisch ausgeführte passive Kopfdrehung nach 
links: Sofort gehen beide Arme nach links, der linke homolate- 
rale bedeutend stärker. Keine Stellungsänderung der 
Beine. 

Sehr energisch ausgeführte passive Kopfdrehung 
nach rechts: Sofort gehen beide Arme nach rechts, der rechte hom o - 
laterale bedeutend stärker. 

Passive Kopfneigung nach vorn: Beide Arme gehenso- 
fort nach vorn. 

Passive Kopfbeugung nach hinten: Keine Lageände- 
rung der Arme. 

Zeitweise können auch durch passive Kopfbewegungen über- 
hauptkeine Veränderungen in der Armstellung hervorgerufen 
werden. 

Durch passive Beinbewegungen werden in den Armen nur ganz 
unregelmäßige Bewegungen hervorgerufen. 

21. XII. 2. Hypnose: Spontan gehen beide Arme allmäh- 
lich im Bogen nach vorn und seitlich auf die entsprechende 
Unterlage, wo sie sodann liegen bleiben. 

Passive Kopfbewegungen beeinflussen die Arme in der gleichen 
unregelmäßigen Weise wie in der 1. Hypnose. Auch passive 
Beinbewegungen haben wieder ganzunregelmäßige Armbewegun- 
gen zur Folge. Nachdem die passiven Beinbewegungen eine 
Zeitlang fortgesetzt worden sind, macht Vp. plötzlich 
ruckende Bewegungen mit dem Unterleib und alsbald 
auch mit dem Oberkörper, die längere Zeit anhalten und zweifellos 
sexuellen Charakter tragen. 

22. XII. 3. Hypnose: Spontan gehen beide Arme nach vorn 
auf die entsprechende Unterlage, wo sie liegen bleiben. 

Bei passiver Kopfdreliung nach rechts und links gehen die Arme 
nach der entsprechenden Seite, der homolaterale immer stärker. 
Es wird die Suggestion gegeben, daß durch Beinbewegungen ge- 
wisse Bewegungen in den Armen ausgelöst werden: Es treten bei pas- 
siven Beinbewegungen nur ganz unregelmäßige Bewegungen in 
den Armen ein, die auch bei den gleichen passiven Beinbewegungen 
wechseln. 

Nach Erwecken aus der Hypnose wird Vp. gefragt, ob sie fest 
geschlafen habe, und was mit ıhr während dieser Zeit gemacht wor- 
den sei. Sie gibt zuerst nur an, daß sie fest geschlafen habe und erst 
auf nochmaliges Befragen, sie sei Karussell gefahren. Das 
Karussell sei rund gewesen, auf ihm habe ein Sofa aus Plüsch gestanden, 
auf dem sie gesessen habe. Es sei nicht das Sofa, auf dem sie jetzt 
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liege, gewesen. Den Hypnotiseur oder andere ihr bekannte Leute habe 
se nicht gesehen. Sie habe deutlich gemerkt, wie sie gefahren sei, 
schwindelig sei es ihr dabei nicht geworden. 

Dic beiden folgenden Hypnosen wiederholen im wesentlichen das 
fruhere ungesetzmäßige Verhalten. 

31. XIIL. 6 Hypnose: Suggestion, daß durch passive Kopf- 
drehung auch die Füße bewegt würden. 

Passive Kopfdrehung nach links: Sofort gehen beide Arme nach 
Iınks, der homolaterale stärker als der kontralaterale. Beide 
Beine werden allmählich nach links gedreht, das linke stärker als 
das rechte. 

Passive Kopfdrehung in Mittelstellung: Beide Arme gehen wieder 
nach rechts, überschreiten jedoch die Mittellinie, besonders 
der rechte. Beine gehen in Mittelstellung. 

Passive Kopfneigung auf die linke Schulter: Beide Arme gehen 
nach links, der homolaterale stärker. (Bei gesetzmäßi- 
sem Verhalten müßten die Arme nach rechts gehen, da Kopf- 
neiceung nach links hinsichtlich des Verhaltens der Arme einer 
Kopfdrehung nach rechts entspricht.) 

Passive Kopfneigung auf die rechte Schulter: Beide Arme gehen 
rıch rechts, der homolaterale stärker. 

Durch passive einfache Beinbewegungen (Heben, Abduzieren) wer- 
den in den Armen zeitweise Bewegungen im Sinne induzierter Tonus- 
veränderungen ausgelöst. Bei komplizierteren Beinbewegungen (Über- 
kreuzen beider Beine, abwechselndes schnelles Heben und Senken) er- 
folgen jedoch nur ganz ungesetzmäßige Bewegungsbeeinflus- 
sungen. 

AnschlieBende Untersuchung im Wachzustand: Vp. gibt nach 
iangerem Hochhalten der Arme starkes Ermüdungsgefühl 
ın diesen an. Spontan fällt der rechte Arm allmählich nach vorn 
‚ui die Unterlage, etwas später der linke ebenso. 

Passive Kopfdrehung nach rechts: Beide Arme gehen nach rechts, 
ler homolaterale stärker. 

Passive Kopfdrehung nach links: Beide Arme gehen nach links, 
ier homolateralestärker. 

Die Arme fallen während der Untersuchung wegen „Müdig- 
keit" öfters auf die Unterlage. Ä 

Durch passive Beinbewegungen werden die Arme nur ganz un- 
regelmäßig beeinflußt. 


Die bisher vorgenommenen Untersuchungen haben folgende 
Resultate ergeben: 


Spontanbewegungen traten — auch nach längerem 
Zuwarten — weder in der Hypnose nochim Wach- 


zustand auf. Nur bei Vp. 1 wurden in der Hypnose starke 
ruckende Bewegungenin beiden Armen, besonders 
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rechts beobachtet, die auch durch entsprechende Suggestion nicht 
zum Verschwinden gebracht werden konnten!). | 

Inderersten Hypnose trat bei den Vp. 1-3 keı- 
nerlei Abhängigkeit von Bewegungenim Sinne 
induzierter Tonusveränderungen auf. Es wurden 
durch passive Kopfbewegungen im günstigsten Fall unregelmäßige 
Bewegungen in den Armen hervorgerufen. Durch passive Bein- 
bewegungen wurden in keinem Fall deutliche Lageveränderungen 
der Arme ausgelöst. | 

Erst wenn der Hypnose eine Vornahme der Untersuchungen 
im Wachzustand vorausgegangen war, ließen sich — allerdings nur 
zeitweiseund mit Auswahl — Bewegungsbeeinflussungen 
im Sinne induzierter Tonusveränderungen hervorrufen. 

Die Untersuchungen im Wachzustand führten dabei in keinem 
Falle zu irgendwelchen Bewegungsbeeinflussungen, sondern diese 
zeigten sich — wenn überhaupt — erst in der folgenden Hypnose. 

Bei Vp. 4 wurde in der ersten Hypnose mit Absicht eine 
besonders kräftige passive Kopfdrehung nach den Seiten 
ausgeführt. Der Erfolg war, daß beide Arme sogleich nach der ent- 
sprechenden Seite gingen, der homolaterale Arm jedoch 
stärker, eine vorherige Untersuchung im Wachzustand war zu 
diesem Zweck nicht erforderlich. 

Eine Gesetzmäßigkeit im Sinne der induzierten 
Tonusveränderungen gelangte bei keiner der Vp. zur Be- 
obachtung, sondern stets waren charakteristische 
Abweichungen vorhanden: Keine Spontanbe- 
wegungen, nur teilweises Zustandekommenvon 
Bewegungsbeeinflussungen (z. B. Kopf-Arme, aber 
nicht DBeine-Arme), stärkere homolaterale Beein- 
flussung der Extremitäten, Kopfneigung er- 
zeugt gleiche Reaktion der Arme wie Kopf- 
drehung nach derselben Seite, Fehlen der La- 


— nn mn aaae D 


1) Vielleicht besteht in diesem Verhalten eine Analogie mit dem 
Zittern, das Preyer und Verworn bei der sog. Hypnose der Tiere 
beobachtet haben, wo „während des Zustandes der Bewegungslosigkeit sich 
bei einzelnen Tieren nach einigen Minuten oft ein Zittern aller Extremitäten 
einstellte, das ziemlich stark werden kann und häufig mit einem Aufsteh- 
versuch endet“ (Verworn, Beitr. z. Physiol. d. Zenträlnervensystems: 
Die sog. Hypnose der Tiere, Jena 1898). 
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tenzzeit, Inkonstanz der Bewegungsbeein- 
flussungen. 

Sehr bemerkenswert erschien die Tatsache, daß bei Vp. 2 in 
der Hypnose die durch passive Beinbewegungen erzeugten gleich- 
sinnigenBewegungnderArmeauchnach Aufhörendes 
induzierenden Reizes solange spontan weiter 
gingen, biseinnichtzuderBewegungsfolgege- 
hörender Reizam Körper der Vp. gesetzt wurde 
{z. B. ein starker Druck auf das Kniegelenk). 

Im Wachzustand zeigte sich bei entsprechender Unter- 
suchung der gleichen Vp., daß bei Aufhören der indu- 
zierenden Beinbewegungen auch die Armbewe- 
gungen sofort sistierten und keine spontane 
Fortsetzung wie in der Hypnose erfolgte. 

Der Einfluß der Suggestion auf das Verhalten der 
in der Hypnose zustande gekommenen Bewegungsphänoniene wurde 
durch folgende Versuchsanordnung beleuchtet: 

Der Vp. 2 wurde, nachdem eine teilweise Abhängigkeit im Sinne 
Iinduzierter Bewegungen eingetreten war, die Suggestion I gegeben, 
daß ihr Kopf nach rechts gedreht würde, während er in Wirklichkeit 
ın Mittelstellung stehen gelassen wurde. Vp. drehte sodann 
aktivdenKopfsowiebeideArmenachderrech- 
ten Seite. 

Bei Suggestion II, daß ihr Kopf nach rechts gedreht würde, 
während in Wirklichkeit die sich bei der Vp. sofort fühlbar machende 
Tendenz zur Rechtsdrehung des Kopfes vom Hypnotiseur ver- 
hindert wurde, trat ebenfalls sehr deutliches Abweichen 
beider Arme nach rechts ein. 

Bei Suggestion III wurde der Vp., ohne daß ihr vorher ent- 
sprechend der Versuchsanordnung Zusammenhänge zwischen ihrem 
Kopf und ihren Armen nahegelegt worden wären, gesagt, daß ihr 
Kopf und ihre Arme ganz unabhängig voneinander seien und nichts 
miteinander zu tun hätten; die Arme seien jedoch ganz lose und 

Vp. gäbe jeder Bewegung, die in ihnen auftrete, sofort nach. Passive 
Kopfdrehung nach rechts und links war jetzt ohne Eın- 
fluß auf die Stellung dererhobenen Arme. 

Die Erklärung für das Verhalten dieser Vp. dürfte folgendes 
sein: 

Die Vp. hat durch die immer wieder und allmählich auch mit 
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gewissem Erfolg vorgenommenen Versuche das subjektive Erlebnis 
bekommen, daß ihr Kopf und ihre Arme irgend etwas miteinander 
zu tun haben. Dieses Erlebnis ist so lebhaft, daß die Suggestion I 
einer Drehung ihres Kopfes, selbst wenn diese Drehung gar nicht vor- 
genommen wird, von der Vp. aktiv ausgeführt wird und die zu dem 
Kopf gehörigen Arme ebenfalls in gleicher Richtung bewegt werden. 
Der Erfolg der Suggestion II, wo trotz passiver Verhinderung 
der Kopfdrehung ein Abweichen der Arme nach der ent- 
sprechenden Seite erfolgt, zeigt erst recht, wie stark das Zu- 
sammengehörigkeitsgefühl zwischen Kopf und Arm als gehabtes 
Erlebnis fortwirkt. 

Daß, wie später noch ausführlicher gezeigt werden soll, in der 
Hypnose gegebene Suggestionen an sich nicht 
imstande sind, gesetzmäßige induzierte Tonus- 
veränderungen hervorzurufen, geht aus folgendem 
Versuch hervor: Bei Vp. 3 wurde in der zweiten Hypnose, als sich 
keinerlei Beeinflussung der Arnıstellung durch passive Kopfbewe- 
gungen zeigte, die Suggestion gegeben, daß Kopf und Arme fest 
miteinander verbunden seien; würde der Kopf bewegt, so bewegten 
sich auch die Arme. Es traten daraufhin bei Kopfdrehung in den 
Armen grobe Ausschlägeein,die jede Gesetzmäßig- 
keit vermissen ließen. Nachdem die Suggestion auf- 
gehoben war, blieben die Arme durch die passive 
Kopfdrehung wieder unbeeinflußt. 


Alle von uns bisher untersuchten Personen wurden nach 
Erwecken aus der Hypnose nach ihren Erleb- 
nissen gefragt. Es bestand bei ihnen ein völlige Am- 
nesie. Sie gaben an, daß sie fest geschlafen hätten, und auch auf 
direkt anspielende Fragen wußten sie nichts weiteres auszusagen. 
Bei Vp. 4 zeigte sich, daß auch bei ihr für die mit ihr vorgenommenen 
passiven Bewegungen des Kopfes und der Beine eine völlige Amnesie 
bestand, daß jedoch eine eigentümliche Verarbeitun g ihrer 
Erlebnisse in dem Bericht mit dem Karusell zustande kam. 
Die Amnesie bestand bei allen Vp. nicht nur nach der ersten Hyp- 
nose, sondern auch später, wenn Bewegungsbeeinflussungen deutlich 
geworden waren. 

Wurden die Vp. nach der Vornahme der Versuche 
im Wachzustand nach ihren Erlebnissen ge- 
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fragt, so konnten sie, selbst wenn ausgiebige Veränderungen der 
Gliederstellung durch passive Bewegungen eingetreten waren, über 
diese Mitbewegungen keine genaueren Angaben machen. 
Sie klagten nur fast regelmäßig über allmählich zunehmendes 
Ermündungsgefühl in den erhobenen Armen und neigten, 
wenn die passiven Bewegungen längere Zeit fortgesetzt worden 
waren, dazu, ihre Augen zu schließen. Dieses Ver- 
halten steht im Gegensatzzu Vp. mit typischen 
induzierten Tonusveränderungen. Bei diesen ver- 
schwindet das anfängliche Ermüdungsgefühl 
in den erhobenen Armen völlig, sie können die sodann auf- 
tretenden Bewegungserscheinungen sehr gut an 
sich beobachten und sind erstaunt über die völlige Unab- 
hängigkeit der Erscheinungen von der Person des Versuchleiters, 
über das Ungeahnte der speziellen Abläufe und deren zwingenden 
Charakter. Es kann jedenfalls keine Rede davon sein, 
daß der Ablauf der typischen induzierten Be- 
wegungenim Wachzustand ineinem „hypnose- 
ähnlichen“ Zustand erfolge. 

Die weiteren Untersuchungen wurden zur Klärung der bereits 
angeschnittenen Frage angestellt, wieweit verbale und 
optische Suggestion bei suggestiblen Personen 
imstande ist, typische induzierte Tonusver- 
änderungen zu erzeugen. 


Die beiden folgenden Vp. waren dazu besonders geeignet, da sie 
in der Hypnose und im Wachzustand bei der üblichen Prüfung nur ein 
ganz ungesetzmäßiges Verhalten zeigten. 

Vp. 5: Else B., 27 Jahre, zurzeit ohne Beruf, schwach entwickelte 
Muskulatur. Befindet sich wegen seit ihrem 12. Lebensjahr bestehender 
epileptischer Anfälle in Behandlung. Stark sexuell gefärbtes Be- 
nehmen, nach Unterbrechung der Behandlung schr unzufrieden, fragt 
immer wieder, ob die Behandlung nicht fortgesetzt werden kann. Pat. 
ist sehr suggestibel und leicht in Hypnose zu versetzen. 

Klinische Diagnose: Genuine Epilepsie. 

12. XII. 1923. 1. Hypnose: Spontan sinken beide Arme etwas 
nach vorn und bleiben dann in halber Höhe stehen. 

Passive Kopfdrehung nach rechts: Rechter Arm bleibt in Aus- 
sangsstellung stehen, der linke sinkt allmählich nach vorn auf 
die Unterlage. Ä 

Passive Kopfdrehung nach links: Beide Arme fallen allmäh- : 
lich nach vorn auf die Unterlage. a E 
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Passive Kopfbeugung nach vorn: Sofort gehen beide 
Arme nach vorn. 
Passive Kopfbeugung nach hinten: Beide Arme sinken 
noch weiter nach vorn. 
Durch passive einfache und kompliziertere Beinbewegungen werden 
die Arme nur ganz unregelmäßig beeinflußt. 
Passive Spreizung beider Beine: Beide Arme gehen etwas ausein- 
ander. 
Passives Aneinanderbringen beider Beine: Beide Arme gehen noch 
weiter auseinander. 
Nach Aufwecken aus der Hypnose besteht vollkommene Amnesie. 
14. X 2. Hypnose: Entsprechendes ungesetzmäßıges 
Verhalten. 
Anschließende Untersuchung im Wachzustand: Vp. gibt an, 
daß die Arme, besonders der linke, nach längerein Hochhalten müde 
werden. 
Beide Arme gehen allmählich seitlich auseinander und fallen 
auf die Unterlage. 
Passive Kopf- und Beinbewegungen sind ohne wesentlichen Einfluß 
auf die Armstellune. 
Es werden jetzt der Vp. ohne besondere verbale Suggestion cein- 
zelne Bewegungen im Sinne der induzierten Tonusveränderun gen 
an cinem Arzt vorgemacht. Es wird ihr gesagt, das könne jeder, 
der sich nicht um scine Arme kümmere, sondern diese sich selbst über- 
lasse. Der Kopf des Arztes wird passiv bewegt: Der Arzt bewegt seine 
Arme in der entsprechenden Richtung, sowohl nach den Seiten wie nach 
oben und unten 
Vp. bewegt bei passiver Kopfdrehung sofort die Arme in der ent- 
sprechenden Richtung. Gegenüber einem gesetzmäßigen Verhalten 
fallen folgende Momente auf: 
1. Die abhängigen Bewegungen erfolgen ohne jede 
Latenzzeit. M 

2. Die Arme reagieren beide etwa gleichmäßig, jeden- 
falls nıcht der gekreuztestär ker, eher das Gegen- 
teil. 

3. Die Bewegungen sind viel abgesetzter und unregel- 

mäßiger. 

4. Die Bewegung der Arme nach oben war niemals bei 

entsprechender passiver Kopfbewegung zu beobachten. 

Es werden jetzt auch die durch passive Kopfbewegungen hervor- 
zurufenden induzierten Beinbewegungen an dem Arzt vorgemacht. 

Vp. macht jetzt bei passiven Kopfbewegungen Arm- und Bein- 
bewegungen. Die Beinbewegungen sind aber völlig unregel- 
mäßig, eigentlich wird nie das Entsprechende erreicht. 
Man hat den Eindruck, a die Vp. ziemlich ratlos ist. was sie 
elgenttich machen soll! ' 
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Es wird weiter an dem Arzt folgendes vorgemacht: Bei Hebung 
des linken Fußes erfolgt Hebung des linken Armes, bei Hebung des 
rechten Fußes Hebung des rechten Armes; dann wird abwechselnd kurz 
hintereinander der linke Fuß gehoben und der rechte gesenkt und dann 
der rechte Fuß gehoben und der linke gesenkt usw. 

Vp. hebt bei Hebung des linken Fußes den linken Arm, auch bei 
Hebung des rechten Fußes den rechten Arm, senkt auch die Arme bei 
Senkung der Füße. Der regelmäßige Wechsel kommt aber 
nıcht zustande. Wohl sieht man Ansätze dazu, aber immer ge- 
raten die Arme wieder in Verwirrung, wenn man die Bein- 
tewegungen etwas schneller folgen läßt; von einem prompten Mit- 
gehen ist nicht die Rede. 

Alle Mitbewegungen zeigen die vorher hervorgehobenen Ab- 
weichungen gegenüber den typischen induzierten Bewegungen. 

Im Anschluß an diese Untersuchung im Wachzustand wird Vp. 
zwei Tag> später in Hypnose versetzt. 

Übliche Suggestion, daß die Arme sich nach allen Richtungen gut 
beweren können. | 

Spontan sinken beide Arme allmählich nach vorn auf die 
Unterlage, wo sie ruhig liegen bleiben. 

Passive Kopfdrehung nach rechts: Sofort gehen beide Arme 
nach rechts, der rechte ebenso stark wie der linke. 

Passive Kopfdrehung nach links: Sofort gehen beide Arme nach 
links, der linke ebenso stark wie der rechte. 

Passive Kopfbeugung nach vorn: Sofort gehen beide 
Arme nach vorn. 

Passive Kopfneigung nach hinten: Keine Verände- 
rung der Armstellung. 

Durch passive Beinbewegungen werden nur ganz unregel- 
mäßige Armbewegungen hervorgerufen; zeitweise erfolgt nureineBe- 
einflussungdesgekreuzten Armes, dann wieder beider Arme. 

Wird der linke Fuß in schneller Aufeinanderfolge dorsal und plan- 
tar flektiert, so folgt der linke Arm prompt. Wird der Fuß jedoch 
plötzlich in Plantarflexion festgehalten, so geht die Hand trotz- 
dem in Dorsalflexion zurück. 

Bei passiver Abduktion des rechten Beines nach außen geht der 
rechte Arm nach rechts, der linke fällt allmählich auf die Unter- 
lage. 

Bei passiver Abduktion des linken Beines nach außen geht der linke 


Arm nach rechts, der rechte bleibt in Ausgangsstellung. 
stehen. 


Aus dem Verhalten dieser Vp. geht deutlich hervor, daß beı 
einer sehr suggestiblen Person zwar gewisse 
Teile der induzierten Bewegungen durch op- 
tische uudverbale Suggestionim Wachzustand 
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künstlich zu erzeugen sind, daß es aber nıchtmög- 
lich ist, auf diese Weise die dort herrschenden feineren Ge- 
setzmäßigkeiten hervorzurufen. 

In der nachfolgenden Hypnose waren die Bewegungsbeein- 
flussungen wieder weit unregelmäßiger als die durch verbale und 
optische Suggestion im Wachzustand hervorgerufenen und ent- 
sprachen im wesentlichen dem Verhalten der Vp. in der ersten 
Hypnose. 


Bei der folgenden Vp. handelt es sich um den bereits erwähnten 
Mann, der früher spirititistisches Medium war und jetzt seit 12 Jahren 
von einem Frankfurter Kollegen als hypnotische Vp. benutzt wird, 
also ein außergewöhnlich suggestibles Individuum. Der bei der Unter- 
suchung anwesende Kollege führt die Hypnose aus; er sowie die Vp. 
selbst sind völlig unorientiert hinsichtlich der zu prüfenden Erscheı- 
nungen. 

Vp. 6: Rudolf Sch., 32 Jahre, Städt. Straßenbahnarbeiter, sehr 
kräftig entwickelte Muskulatur. 

15. X11.1923. Vp. liegt mit parallel ausgestreckten Beinen und 
frei herabhängendem in den Nacken gebeugten Kopf horizontal aus- 
gestreckt auf einem harten Sofa. 

1. Er erhält vom Versuchsleiter den Auftrag, beide Arme etwa 45 Grad 
über die Unterlage zu erheben, und nachdem er dies getan hat, diese sich 
selbst zu überlassen und gegen eine etwa auftretende Bewegungstendenz 
der Arme nichts zu tun, sondern nachzugeben. 

Es treten keine spontanen Bewegungen ein, auch nach 
einer Reihe von Minuten zeigt sich außer einem leichten Tremor in 
beiden Armen keinerlei Bewegung. Durch passive Kopf- und Bein- 
bewegungen wird die Stellung der Arme nicht verändert. 

2. Vp. wird durch den Hypnotiseur durch einige Streichbewegungen 
und ganz kurze Verbalsuggestion in tiefe Hypnose versetzt. Lage der 
Vp. wie zuvor. Durch passive, vom Versuchsleiter ausgeführte Be- 
wegung des Kopfes und der Beine in den verschiedenen Richtungen 
wird keine wesentliche Beeinflussung der Armstel- 
lung hervorgerufen. 

3. Der Versuchsleiter klärt den Hypnotiseur im Nebenzimmer über 
die eventuell auftretenden Bewegungsphänomene auf, jedoch vorerst 

nur ganz oberflächlich: „Wenn man einen Mann so hinlegt. 
wie die Vp. jetzt liegt, so treten gewisse unwillkürliche Bewegungen in 
“den Gliedmaßen auf, die vom Kopf aus irgendwie beeinflußt werden 
können.“ Die genaueren Verhältnisse werden weder be- 
sprochen noch demonstriert. 

Der Hypnotiseur erhält sodann den Auftrag, die ihm mitgeteilten 
Verhältnisse jeweils auf die Vp. zu übertragen, während der Versuchs- 
leiter wieder die einzelnen passiven Bewcgungen ausführt: 

Vp. in Ausgangsstellung in Hypnose, jedoch mit offenen Augen 
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und im Rapport mit dem Hypnotiseur, der die Vp. dauernd scharf 
fixiert. 

Spontan außer leichtem Tremor der Arme keine Bewegun- 
gen. Durch passive Kopf- und Beinbewegungen treten in den Armen 
garz unregelmäßige Lageveränderungen ein, die auch beim 
Ausführen derselben passiven Kopf- und Beinbewe- 
gungen wechseln. Die Vp. scheint wie „ratlos“. 

Während der passiven Beinbewegungen erfolgt auch öfters ganz un- 
vermittelt ein Fallenlassen eines oder beider Arme. 

4. Weitere Aufklärung des Hypnotiseurs durch den Ver- 
suchsleiter im Nebenzimmer: „Durch Bewegungen des Kopfes werden 
die Extremitäten beeinflußt, die Hände gehen so nach der Seite, wenn 
man den Kopf und die Beine bewegt.“ Dienähere Gesetzmäßig- 
keit kann der Hypnotiseur dabei nicht erfassen. Bei passiven 
Kopfbewegungen gehen beide Arme gleichzeitig und gleich stark 
nach der Seite. Die Richtung der Arme wechselt bei schnel- 
\erem Tempo der Kopfdrehungen zwischen rechts und links, ist jedoch 
der Kopfdrehungsrichtung meist entgegengesetzt (Kopfdrehung 
uach rechts erzeugt Bewegung der Arme nach links) und umgekehrt. 
Bei Kopfbeugung nach hinten gehen de Arme auch nach der 
Seite. Durch passive Bewegungen der Beine werden völlig un- 
regelmäßige Bewegungen in den Armen hervorgerufen: Passive 
Abduktion des linken Beines bewirkt z. B. Emporgehen beider Arme. 

Die Bewegungen haben im ganzen einen Exerziercharakter, 
sie erfolgen mit großer Kraftohnesichtbare Latenzzeit, 
schießen, ohne auf das Aufhören der induzierenden Bewegung zu 
achten, über das dadurch gesetzte Ziel hinaus, dabei ist ihre, 
Richtung der gesetzmäßig zu erwartenden in der Hauptsache ent- 
gexgengesetzt. 

5. Weitere Instruktion des Hypnotiseurs und Demonstration und 
Erläuterung der Bewegungsabläufe an einem Arzt im Nebenzimmer; es 
wird jedoch nichts von der stärkeren gekreuzten Reak- 
tionder Arme gesagt. 

Vp. in Ausgangsstellung in Hypnose wie zuvor. 

Durch passive Kopf- und Beinbewegungen werden jetzt die der 
Aufklärung des H. entsprechenden Bewegungen in den Armen aus- 
gelöst. Die homolateralen Extremitäten reagieren jedoch stets 
stärker als die kontralateralen. Nach längeren Versuchen werden 
auch kompliziertere Bewegungen richtig ausgeführt: Passive Bewegun- 
gen einzelner Zehen lösen entsprechende in den Fingern aus; dazwischen 
kommen jedoch auch wieder falsche Reaktionen: Bei Dorsal- 
und Plantarflexion eines Fußes reagiert z. B. plötzlich der kontra- 
laterale Arm. 

6. Weitere Instruktion des H. im Nebenzimmer. Es wird ihm ge- 
sagt, daB die gekreuzten Extremitäten stärker reagieren als die gleich- 

seiticen, dies wird auch an dem Arzt demonstriert. 

Auch der Vp. werden, nachdem sie aus der Hypnose aufgeweckt 
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worden ist, unter kürzen erläuternden Bemerkungen die Bewegungen 
vorgemacht: Vp. im Wachzustand in Ausgangsstellung: 

Durch passive Kopf- und Beinbewegungen werden in den Armen 
zum großen Teil Bewegungen hervorgerufen, wie sie bei normalen Vp. 
auftreten, auch die kontralateralen Extremitäten reagieren stärker. Die 
Gesetzmäßigkeit ist jedoch keineswegs konstant, es 
kommen dazwischen wieder ganz unrichtige Bewegungen, 
auch fehlt bei langsamer ausgeführten passiven Bewegungen die 
Latenzzeit der induzierten Bewegungen. 

Diese letzte Versuchsanordnung zeigt besonders eindrucks- 
voll, inwieweit die induzierten Tonusverände- 
rungenkünstlich zuerzeugen sind. Die Art der Über- 
tragung der Bewegungsimpulse, die der Hypnotiseur selbst als tele- 
pathisch bezeichnete, interessiert uns in diesem Zusammenhang nicht 
weiter. Jedenfalls reagierte das außergewöhnlich 
suggestible Individuum auf passive Bewe- 
gungen des Versuchsleiters stets so, wie es 
deretappenweise vorgenommenen Aufklärung 
des Hypnotiseurs gerade entsprach. Zu Anfang, 
wo dem Hypnotiseur nur ganz allgemeine Gesichtspunkte mitgeteilt 
worden waren, wo seiner Phantasie hinsichtlich der näheren Ver- 
hältnisse weiter Spielraum gelassen wurde, machte die Vp. bei pas- 
siven Kopf- und Beinbewegungen nurganzunregelmäßige 
Bewegungen mitdenArmen. Nachdem der Hypnotiseur 
über die spezielleren Mechanismen aufgeklärt worden war, gewannen 
auch die Bewegungen immer mehr Ähnlichkeit mit typischen indu- 
zierten Bewegungen. Durch die fortgesetzte Induktion 
motorischer Vorgänge unter gleichzeitiger 
verbaler und optischer Suggestion der spezifischen 
Mechanismen wurden schließlich richtige induzierte 
Bewegungsabläufe in dem motorischen Appa- 
rat hervorgerufen und vermischten sich mit 
den zu Anfang rein suggestiv erzeugten Er- 
scheinungen. Eine konstante Gesetzmäßigkeit 
kam jedoch auch dann nıcht zustande, da immer wieder die 
psychische Beeinflussung störend auf den Ablauf 
der Bewegungen wirkte. 

Ergebnisse. 


Aus den vorliegenden Untersuchungen geht deutlich hervor, 
daß sich bei außergewöhnlich suggestiblen Men- 
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schen — es werden darunter Personen mit den verschiedenartigsten 
funktionellen Symptomen, insbesondere erhöhter Suggestibilität ver- 
standen, die mehr oder weniger in die Gruppe der Hysterie gehören — 
ıinduzierteTonusveränderungenpichtnurnicht 
leicht, sondern häufig überhaupt gar nicht 
auslösenlassen,undwennschließlichähnliche 
Erscheinungen auftreten, typische Gesetz- 
mäßigkeiten doch nicht erreicht werden. Die 
Ursache für dieses Verhalten liegt wohl darin, daß es sich bei der- 
artigen Individuen um eine Erschwerung der Einstell- 
fähigkeit handelt, sobald es gilt, sich dem Auto- 
matismus deseigenen Körpers zu überlassen. 
Immer macht sich bei solchen Aufgaben die Beeinflussung 
durch das eigne Bewußtsein geltend, indem sich die 
Personen von bestimmten Vorstellungen leiten lassen, die sie ent- 
weder durch die sich an ihrem Körper abspielenden Vorgänge be- 
kommen, oder die unter dem Einfluß suggerierter Vorstellungen des 
Hypnotiseurs entstehen. Es ist weiter von Bedeutung, daß solche 
Persönlichkeiten sich ganz allgemein gegenüber für sie sinnlosen 
Handlungen, d. h. solchen, die von ihrem Ich ganz losgelöst sind 
und in keiner Beziehung zu ihm stehen, ablehnend zu verhalten 
suchen und besonders egozentrisch eingestellt sind. 

Um so weniger gelingt esihneninderHypnose, das eigene 
Ich auszuschalten und sich dem Automatismus des Körpers zu über- 
lassen. Dieser Forderung wirkt die durch die Hypnose geschaffene 
und durch keine Suggestion zu lösende feste Bindung an den Hyp- 
notiseur entgegen, ferner der Charakter der speziellen Versuchsanord- 
nung. Nur eine solche Einstellung, wo es darauf ankommt, daß der 
Hypnotisierte selbst aktiv zu ihrer Verwirklichung beitragen kann, 
würde in der Hypnose gelingen. Wo aber wie hier ein der Vp. fremdes 
und für ihre Auffassung sinnloses Erlebnis verlangt wird, bei dem 
ihr Ich nicht beteiligt sein soll, wird sie versagen. 

Wenn auch bei der Mehrzahl unserer Vp. in der Hypnose und ım 
Wachzustand nach längere Zeit fortgesetzten Versuchen Bewegungs- 
abläufe zustande kamen, die Teilen von typischen induzierten Tonus- 
veränderungen entsprachen oder zum mindesten ähnlich waren, 
so läßt doch die ganze Entstehungsart dieser Bewegungsabläufe 
erkennen, daß hier andere Verhältnisse vorliegen als bei 
geeigneten, d. h. nicht suggestiv beeinflußten 


106 LEVINGER 


Vp. Für letztere ist es charakteristisch, daß die induzierten Be- 
wegungen — wenn überhaupt — bereits bei den ersten Versuchen 
in voller Gesetzmäßigkeit in Erscheinung treten. Bei suggestiblen 
Personen, die die gewünschte Einstellung an Hand der Versuchs- 
anordnung gewissermaßen erst erlernen müssen, lassen sich ım gün- 
stigsten Fall (Vp. 4) in der ersten Hypnose durch passive Kopf- 
bewegungen unregelmäßige Beeinflussungen der Arme hervorrufen; 
niemals erstreckt sich jedoch die Beeinflussung auf den ganzen 
Körper, so daß auch passive Beinbewegungen auf die Stellung 
der Arme irgendwelchen Einfluß ausübten. Bei den übrigen Vp. ist 
zuerst eine Vornahme der Versuche im Wachzustand erforderlich, 
um in der Hypnose auch nur diese Teilbeeinflussung zu erzeugen; 
dabei braucht die Vornahme der Versuche im Wachzustand nicht von 
sichtbarem Erfolg begleitet gewesen zu sein. Wir müssen uns vor- 
stellen, daß der Wachzustand der Möglichkeit einer richtigen Ein- 

stellung immerhin näher kommt als die Hypnose, indem die Vp. doch 

selbständiger den gegebenen Instruktionen nachkommen können 

und diese Situationen als gehabtes Erlebnis in der Hypnose fort- 

wirken. 

Die Einstellung unserer Vp. besteht also nicht darin, 
daß sie sich, wie es zum Zustandekommen typischer induzierter 
Bewegungen unerläßlich ist, nach Erheben der Arme den sich an 
ihrem Körper abspielenden. Bewegungsvorgängen einfach passiv 
hingeben. Sie haften vielmehr bereits an den ihnen 
zuAnfanggegebeneneinfachen Instruktionen, 
von denen sich nicht suggestiv. beeinflußte Vp. ohne weiteres ab- 
zulenken vermögen, die hieraber zu suggestiven Mo- 
menten werden. Diese Autosuggestionenwirkenstö- 
rend auf den Eintritt und den Ablauf der Bewegungsvorgänge und 
geben ihnen ihr von dem gesetzmäßigen Verhalten abweichendes 
Gepräge: So wirdschon diezuAnfanggegebene Sug- 
gestion, daß Vp. die Arme locker lassen und einer auftretenden 
Bewegungstendenz nachgeben soll, für sie zum suggestiven 
Moment und verhindert die Ablenkung von den Vorgängen am 
eignen Körper. 

Eine besonders suggestive Bedeutung ge- 
winnen die Erlebnisse gewisser Erscheinungen, 
die durch Situationen des eigenen Körpers er- 
zeugt werden. Eine zu Anfang sehr schnell und mit großer Kraft 
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ausgeführte Lageveränderung des Kopfes beeinflußt die ganze Körper- 
lage und wird schon aus mechanischen Gründen gewisse 
Lageveränderungen in den Armen hervorrufen, die bei mehrfacher 
Wiederholung der Versuche, selbst wenn die Kopfbewegungen sodann 
ohne mechanische Beeinflussung des übrigen Körpers ausgeführt 
werden, als gehabtes Erlebnis fortwirken. Auch die passive Beu- 
gung des Kopfes nach vorn beteiligt mechanisch den Ober- 
körper und die Arme; eine Senkungder Arme nach vorn 
tritt dabeiauch in Fällen auf, wo sonstige Be- 
einflussungen im Sinne induzierter Tonusver- 
änderungen nicht vorhanden sind. Auch die passiven 
Bewegungen der Beine können suggestive Bedeu- 
tung gewinnen: So wurden bei Vp. 4 nach längerer Ausführung 
passiver Beinbewegungen allmählich sehr stark werdende ruckende 
Bewegungen des Unterbauches beobachtet, die zweifellos sexuellen 
Charakter trugen und bei weiterer Fortsetzung der Beinbewegungen 
auch den übrigen Körper beteiligten. 


Den suggestiven Einfluß der längere Zeit 
fortgesetzten motorischen Vorgänge zeigt auch 
das Verhalten von Vp. 2, wo die durch passive Überkreuzung beider 
Beine hervorgerufene gleichsinnige Reaktion der Arme auch nach 
Aufhören des induzierenden Reizes weiter 
fortbestand. Erst ein neuer Reiz, der in keiner Beziehung zu 
dem vorhandenen Bewegungsablauf stehen durfte, wie z. B. passives 
Durchdrücken eines Kniegelenkes, brachte das Weitergehen der 
Armbewegungen zum Stillstand. 


Im Wachzustand dagegn kamen die Armbewe- 
gungen nach Aufhören der passiven Beinbewe- 
gungen sofort zum Stillstand. 

Die Auffassung von H. Liepmann, daß bei dem Mechanıs- 
mus der induzierten Tonusveränderungen ‚‚die Gliedbewegung durch 
Vermittlung der Psyche auf eine zweite Gliedbewegung wirke“!) 
charakterisiert also nur die Bewegungsphänomene in der Hypnose, 
wo ganz allgemein gegebene Suggestionen und daraus entstehende 
Autosuggestionen so lange fortwirken, als sie nicht durch neue 
Reize aufgehoben werden. Für den Ablauf gesetzmäßi- 


1) Sitzung d. Berliner Ges. f. Psych. u. Nervenkrankh. vom 14. V. 
1923, 
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ger induzierter Bewegungen im Wachzustand 
sind jedoch keine derartigen „psychischen Gesetz- 
mäßıgkeiten“ verantwortlich zu machen. Denn wenn. 
wie bei besonders suggestiblen Vp., während der Vornahme der 
Untersuchungen bewußt oder unbewußt psychische Momente wirk- 
sam werden — sei es auf Grund der üblichen Versuchsanordnung 
(Vp. 1-4), sei es beabsichtigterweise durch verbale und optische 
Suggestion (Vp. 5 und 6), so gelingt es, wenn überhaupt Bewegungs- 
abläufe zustande kommen, bei genauerer Betrachtung stets, Ab- 
weichungen von den gesetzmäßigen Erscheinungen festzustellen. 
Die Beteiligung der Psyche kommt in beiden Fällen darin zum Aus- 
druck, daß in den auftretenden Bewegungsphänomenen gewisse 
Übereinstimmungen bestehen, die sie aber gerade von typischen indu- 
zierten Tonusveränderungen unterscheiden. Hierher gehören die 
stärkere homolaterale Reaktion der Arme bei passiven Kopf- und 
Beinbewegungen, die gleichartige Wirkung der passiven Kopf- 
drehung und Neigung nach derselben Seite auf die Armstellung, 
das Fehlen der Latenzzeit, die Inkonstanz der Bewegungsbeein- 
flussungen. 

Psychische Einflüsse verhindern also stets 
das Zustandekommen gesetzmäßiger induzierter 
Tonusveränderungen. Andererseits sind sie bei besonders 
suggestiblen Personen unumgänglich notwendig, damit es überhaupt 
zu Bewegungserscheinungen kommt. Dies beweist das voll- 
kommene Fehlen von Spontanbewegungen, für 
deren Mechanismus psychische Momente bei der üblichen Versuchs- 
anordnung so gut wie ausgeschaltet sind. Die Aufmerksamkeit 
der Vp. konzentriert sich hier auf das in den erhobenen Armen auf- 
tretende Ermüdungsgefühl, und es erfolgt allmählich ein spontanes 
Sınken der Arme auf die Unterlage. Dazu kommt, daß für das Auf- 
treten von Spontanbewegungen eine besonders starke Ablenkung 
von den Vorgängen am eigenen Körper erforderlich ist, die auch 
manchen nicht suggestiv beeinflußten Vp. besonders schwer fällt. 


Die vorliegenden Untersuchungen haben auch über die Frage, 
inwieweit die Hypnose zur Klärung physiologischer Fragen ver- 
wertbar ist, gewisse Aufschlüsse gegeben: 

Die Möglichkeiten der Hypnose erschöpfen sich in der Tat- 
sache, daß für ihre Erscheinungen ‚Triebeinstellungen und Trieb- 
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wirkungen verantwortlich gemacht werden müssen und dabei die 
psychologische Gesamthaltung der Vp. zum Versuchsleiter ent- 
scheidend ist‘‘ — wir stimmen hierin mit Schilder!) überein. 
Eine Einstellung, die darauf hinausgeht, eine für den Hypnotisierten 
indifferente und seinem ganzen Fühlen nicht angepaßte Situation 
herzustellen, wird in der Hypnose nicht zustande kommen. Dies ist 
auch der Grund dafür, daß Erscheinungen wie die induzierten Tonus- 
veränderungen in der Hypnose nicht in ihrer typischen Gesetzmäßig- 
keit hervorgerufen werden können. Es zeigen sich hier im günstigsten 
Fall nur Bewegungsphänomene, die den physiologischen Abläufen 
äußerlich ähnlich sind, sich dabei jedoch in charakteristischer Weise 
von ihnen unterscheiden, und die nur dadurch zustande kommen, 
daß die Versuchsanordnung suggestiv zu verwertende Situationen 
enthält, auf die die Vp. sich einstellen. 

Die in der Hypnose zustande kommenden Erscheinungen stellen 
immer gefühlsbetonte subjektiv gefärbte Reaktionen des betreffenden 
Individuums dar. Dies kommt auch umgekehrt darin zum Ausdruck, 
daß sich in der Hypnose für solche Erscheinungen sehr leicht die 
richtige Einstellung erzielen läßt, die psychogen bedingt und aus 
der Persönlichkeit des Hypnotisierten heraus entstanden sind. Hier 
gelingt es auch durch entsprechende Suggestionen, denen sich der 
Hypnotisierte gern hingibt, da sie ihm im Wachzustand meist nicht 
in dem Maße zur Verfügung stehen, die Phänomene besonders deut- 
lich zu gestalten. | 

Unter diesen Verhältnissen eignet sich die Hypnose zwar nicht 
zur direkten Klärung physiologischer Fragen, sie wird jedoch als 
differentialdiagnostisches Mittel zwischen organisch und psychogen 
bedingten Erscheinungen von Bedeutung sein können. 


Zusammenfassung. 

Der Einwand, daß für das Zustandekommen und den Ablauf 
der induzierten Tonusveränderungen psychische Momente aus- 
schlaggebend sind, hat sich als irrig herausgestellt. 

Die bei suggestiblen Versuchspersonen angestellten Unter- 
suchungen haben vielmehr gezeigt, daß psychische Momente nicht 
nur nicht begünstigend auf den gesetzmäßigen Ablauf der Bewegungs- 
erscheinungen wirken, sondern daß sie schon die richtige Einstellung 


1) Über das Wesen der Hypnose. Springer t922. 
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erschweren, und wenn es überhaupt zu Bewegungsabläufen komnit, 
diese in charakteristischer Weise gegenüber den typischen induzierten 
Bewegungen verändern. 

Die psychischen Momente, die hierbei in Betracht kommen, 
werden hervorgerufen teils durch die suggestive Verarbeitung der 
gegebenen Instruktionen, von denen sich nicht suggestiv beeinflußte 
Personen ohne weiteres abzulenken vermögen, teils durch die sug- 
gestiven Momente, die durch die am Körper der Versuchspersonen 
sich abspielenden Bewegungsvorgänge ausgelöst werden; schließlich 
können sie auch künstlich erzeugt werden durch verbale und optische 
Suggestion. 

Die typischen physiologisch bedingten induzierten Erschei- 
nungen sind schon rein symptomatologisch von denen abgegrenzt, 
bei deren Genese psychische Momente eine Rolle spielen. 

In der Hypnose gelingt es nicht, physiologisch bedingte Er- 
scheinungen in reiner Form zur Darstellung zu bringen, da infolge 
Einschaltung psychischer Momente seitens des Hypnotisierten bereits 
die richtige Einstellung nicht zustande kommt. Im Gegensatz hierzu 
läßt sich für psychogen bedingte Erscheinungen in der Hypnose 
sehr leicht die richtige Einstellung erzielen. Die Hypnose eignet 
sich deshalb zwar nicht zur direkten Klärung physiologischer Fragen, 
wird jedoch als differentialdiagnostisches Mittel zwischen organisch 
und psychogen bedingten Erscheinungen von Bedeutung sein 
können. 


Aus der Medizinischen Universitätspoliklinik zu Leipzig (Direktor: 
Prof. Dr. Rolly). 


Über die Bedeutung des Kochsalzvorversuches bei den Kol- 
loidreaktionen des Liquor cerebrospinalis, insbesondere 
der Mastixreaktion. 


Von 


Dr. med. Willy Schmitt, 


Abteilungsassistent. 
Mit 4 Kurven. 


Die Frage des Kochsalzvorversuches bei Anwendung der kolloi- 
dalen Reaktionen des Liquor cerebrospinalis muß bis heute als noch 
nicht völlig entschieden betrachtet werden und ihre Bewertung 
kann nicht unter dem Gesichtspunkte nur einer einzigen Reaktion, 
etwa der Mastixreaktion, geschehen, sondern verlangt Berück- 
sichtigung auch der anderen in Frage kommenden Reaktionen, 
mindestens auch der so verbreiteten Goldsolreaktion. Seitdem 
Jacobsthal und Kafka [17] im Jahre 1918 den Kolchsalz- 
vorversuch als prinzipielle Neuerung in die Mastixreaktion Ema- 
nuels[10] einführten, haben verschiedene Autoren sich über den- 
selben geäußert. Eskuchen haterst in seiner letzten Arbeit [9] die 
Notwendigkeit desselben bei der Mastixreaktion wieder hervorgehoben, 
ähnlich Schönfeld [30], Bonsmann [4], Mingazzini [24], 
Blum [33]und Sch mit t{27]; Sa ch s [26] gelangte zwar zu keinem 
abschließenden Urteil über den Jacobsthal- Kafka schen 
Vorversuch, jedoch zu der Feststellung, daß die Stärke der Reaktion 
zunimmt entsprechend der zugesetzten Salzmenge. Eine gegensätz- 
liche Stellung nimmt Emanuel ein, welcher für eine von Anfang 
an konstant verwendete Kochsalzkonzentration von 1,25 Proz. noch 
im Jahre 1922 eingetreten ist [11]. Goebel[l4] erklärte den 
Vorversuch als entbehrlich, da durch den Alkalizusatz nach Cut- 
ting|[7] und Stanton [31] eine zu große Salzempfindlichkeit 
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der Mastixemulsion nicht zu befürchten sei, in seiner letzten Arbeit 
[13] vertritt er den gleichen Standpunkt, auch nachdem er vom 
Alkalizusatz in seiner aus nur 6 Röhrchen bestehenden Modifikation 
der Emanuelschen Mastixreaktion (,E. M. R. Goebel“) wieder 
abgekommen ist; er verwendet konstant 0,8 proz. NaCl. 

Für die Goldsolreaktion, für welche von Lange [23] ursprüng- 
lich die 0,4 proz. NaCl-Lösung eingeführt worden war, hatte gleich- 
falls Kafka[18] die Forderung des Kochsalzvorversuches auf- 
gestellt, die er später [19] erneuert hat und die von Weigeldt [33] 
und Bonsmann [4] bestätigt worden ist. Dagegen betonten 
Brandt und Mras [5], durch die infolge des Kafkaschen 
Kochsalzvorversuches wechselnde Salzkonzentration beim Haupt- 
versuch würden die Reaktionsmaxima einmal nach links, einmal 
nach rechts gelagert, sie führen daher bei konstanter NaCl-Konzer- 
tration (0,4 proz.) die sogenannte biologische Austitrierung nach 
Eskuchens[8] Beispiel mit einem sicher negativen und einen 
sicher positiven (z. B. paralytischem) Liquor aus. Ha guena us [15] 
Titrierung der Sole mittels eines bekannten, z. B. paralytischen 
Liquors an aufsteigenden Kochsalzkonzentrationen von 0,1—1,0 Proz. 
kann man als eine Verquickung der Kafkaschen physikalischen 
Titrierung mit der biologischen Eskuchens bezeichnen. 

Unter den Gesichtspunkten der physıka- 
lischen Chemie betrachtet, kommt bei den Kolloidreaktionen 
des Liquors die Ausflockung suspensoider Kolloide (Gold, Mastix) 
durch die kombinierte Wirkung emulsoider, genauer solvatisierter 
(hydratisierter) Kolloide (bestimmte Eiweißkörper des Liquors) 
und eines dissoziierenden elektrolytischen Neutralsalzes (NaCl) 
zustande. Eine Erörterung dieser komplizierten und durchaus noch 
nicht völlig geklärten Vorgänge liegt nicht im Rahmen dieser Arbeit, 
hier sei nur festgestellt, daß jeder dieser beiden flockenden Faktoren 
für sich allein die genannten suspensoiden Kolloide unter bestimmten 
Voraussetzungen zu fällen vermag. Bei der Elektrolytkoagulation 
bestehen ganz allgemein diese Voraussetzungen hauptsächlich aus 
Herstellungsart, Dispersitätsgrad, Alter, Konzentration der Sole, 
„sodaß nur dieam gleichen Solgemachten Mes- 
sungen genau miteinander verglichen werden 
können“ (Wo. Ostwald[25]). Dieselben Bedingungen treffen 
aber auch für die wechselseitige Flockung zweier Kolloide (hier: 
Gold- bzw. Mastixkolloid durch Eiweißkolloid) zu, denn besonders 
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entgegengesetzt geladene Teilchen flocken sich aus, gleichgültig 
ob es sich um grobdisperse, ebenfalls kolloide oder molekulardisperse 
Teilchen gegenüber einem Kolloid handelt (H a rd y sche Regel). Es 
wäre unlogisch und würde der weiteren Entwicklung dieser wertvollen 
Liquorreaktionen schaden, wenn gewisse Grundgesetze der Kolloid- 
chemie nicht beachtet würden, und eines der letzteren lautet sinn- 
gemäß: jede kolloiddisperse Lösung besitzt individuelle und im Laufe 
der Zeit veränderliche Eigenschaften, sie unterscheidet sich hierin 
grundsätzlich von einer molekulardispersen Lösung. Daher sind 
auch die Zsigmondyschen Goldzahlen (jene Anzahl mg schit- 
zender Eiweißkörper, die eben nicht mehr ausreicht, den violetten 
Farbumschlag von 10 cem hochroter Goldlösung, der durch 1 cem 
einer 10 proz. NaCl-Lösung hervorgerufen wird, zu verhindern) 
nach Wo. Ost wald [25] nur als relative, d. h. nur für das jeweilige 
Goldsol geltende quantitative Zahlenkonstanten anzusehen, nicht 
aber als absolut für alle Goldsole gültige. Auch sie wechseln eben 
entsprechend obigem Grundgesetz je nach Dispersitätsgrad, Kon- 
zentration und Herstellungsbedingungen jedes einzelnen Soles. 
Den Goldzahlen Zsigmond ys [34] für das Goldsol, den Rubin- 
zahlen Ostwalds [25] für das Kongorubin entsprechend müssen 
sich ,„Mastixzahlen“ für das Mastixsol feststellen lassen. — Diese 
Betrachtungen mögen für die Darlegungen genügen, daß es vom 
physikalisch-chemischen Standpunkt aus nicht statthaft ist, die 
Elektrolytempfindlichkeit der Gold- und Mastixsole bei unseren 
Reaktionen zu vernachlässigen. 

Betrachtet man nun die beiden Reaktionen unter dem Gesichts- 
punkt der klinischen Bewertung, so gewinnt außer dem 
rein quantitativen Moment, welches sich hier nunmehr in „schwacher 
oder starker Ausflockung‘“ eventuell auch in „Über- oder Unter- 
empfindlichkeit‘“ der Reaktion offenbart, sogleich noch jenes so 
wichtige qualitative Moment der bei bestimmten histopathologischen 
Erkrankungsformen des Zentralnervensystems in bestimmten Liquor- 
verdünnungen auftretenden Reaktionsbreite (Optimum) an Be- 
deutung. Da gerade in dieser qualitativen Verdrängung der Reak- 
tionskurven nach ‚rechts oder links‘ der differentialdiagnostische 
Wert der Kolloidreaktionen liegt, bedarf die Frage, ob durch 
variierende Kochsalzkonzentration dieser Wert beeinträchtigt 
wird, besonderer Beachtung, auf die später noch einzugehen 
sein wird. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd, 82 3 
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å. Kochsalzvorversuchund Mastixreaktion. 
Daß die Mastixreaktion durch variierende Konzentration der NaCl- 
Lösung sowohl in der Intensität der Reaktion, die wir ihr Maximum 
nennen wollen, als auch in der Breite derselben (gleich der Anzahl 
der an der Flockung beteiligten Röhrchen), die als ihr Optimuın 
bezeichnet sei, beeinflußt wird, davon kann man sich mit Leichtigkeit 
an jedem, insbesondere pathologischem Liquor überzeugen. 


In Fig.1 ist ein paralytischer und ein paralyseverdächtiger Liquor 
eingezeichnet mit je einer 0,3 und 0.8 proz. NaCl-Verdünnung. Deut- 
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Fig. 1. 


—— Paralyseverdacht. ----- Paralyse. 


liche Beeinflussung in der Reaktionskurve beider Liquoren in maximaler 
und optimaler Beziehung, da die 0.3 proz. NaCl-Lösung bedeutend weniger 
auszuflocken vermag als die 0,8 proz. Besonders beachtenswert ist, daß 
bei dem paralyseverdächtigen Liquor, dessen sonstiges Reak- 
tionsspektrum!) sehr stark positiv ausgefallen ist. 
mit der 03proz. Elektrolytlösung überhaupt kein 


1) Unser Liquorspektrum besteht regelmäßig aus Druckmessung, Zell- 
zählung, Phase I, Pandy, Weichbrodt. ausgewerteter Woa.-Reaktion und 
Kolloidreaktionen. 
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Niederschlag, sondern nur Trübung stärksten Gra- 
des eintrat, obwohl im Vorversuch die O3proz. Lö- 
sung bereits kräftig ausgeflockt hatte. In Fig.2 liegt 
ein analoger Vorgang an einem tuberkulösen Liquor vor, jedoch mit 
einer Normosallösung, deren normaler Kochsalzgehalt von 0.9 Proz. durch 
entsprechende Wasserverdünnung der Normosallösune auf 0,4 und 
0.7 Proz. vermindert wurde. 

Wie in Fig.l gezeigt wurde, daB bei zu schwachen Koch- 
salzlësungen ein pathologischer Liquor mit der M.-R. unter Um- 
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ständen fast oder ganz negativ reagieren kann (vgl. den paralvsever- 
dächtigen Liquor), besonders wenn man der Reihe nach 
Emanuel erst mit !/, Liquorverdünnung beginnt. 
kann umgekehrt ein normaler Liquor mit normalem sonstigem Reaktions- 
spektrum und normalem klinischem Befund bei zu starker Salz- 


lösung eine irrtümlicherweise pathologisch zu deutende Trübung V., 


wenn nicht noch stärkere Flockungsgrade ergeben. wie aus den beiden 
folgenden Parallelversuchen hervorgeht: 


JI 11 IV III 1I I I usw. 
lI III V V V II I usw. 


Hier zeigt die obere Reihe den mit 0.45 proz., die untere den mit 
0.9 proz. NaCl-Lösung vorgenommenen Hauptversuch der Kafkaschen 
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Normomastixreaktion. im Kochsalzversuch hatte die O,tproz. NaCl- 
Lösung den ersten sehr kräftigen Niederschlag ergeben. 

Es handelte sich um einen Diabetiker mit rasch aufgetretener ein- 
seitiger äußerer Oculomotoriuslähmung und Furunkulose Lues ana- 
mnestisch und klinisch nicht vorhanden. Im Urin 5,58 Proz. Zucker, 
Aceton und Acetessigsäure. Wassermann im Serum negativ, desgleichen 
Liquorspektrum normal. Mit einsetzender Diät gingen die Oculo- 
motoriuslähmung und die Furunkulose außerordentlich rasch in Hei- 
lung über. 


Zwischen V und VI der Flockungstabelle liegt in quantitativer 
Hinsicht einer der wichtigsten Bewertungspunkte der Mastixreaktion, 
der besonders für beginnende Erkrankungsformen mit geringem 
klinischen und liquorologischem Befund, wie man sie poliklinisch 
so oft zu Gesicht bekommt, ins Gewicht fällt. So schwierig 
manchmal die noch bei normalem Liquor zu beobachtende 
„Spur Opaleszenz‘“ oder ‚schwache Opaleszenz““ von der bereits 
pathologische Prozesse ankündigenden ‚Opaleszenz“ bei den 
Globulinreaktionen zu unterscheiden ist, so schwierig es ferner 
manchmal ist, einen zweifelhaft negativen von einem zweifelhaft 
positiven Wassermann zu differieren, so schwierig ist auch bei der 
Mastixreaktion bisweilen diese so schwer wiegende Entscheidung 
(vergleiche auch Benedek[2]), eine mit mathematischer Schärfe 
zu vollziehende Trennung zwischen normal und pathologisch wird 
vielleicht auch bei der Mastixreaktion ein unerreichbares Ideal blei- 
ben. Aber um derartige Zweifelsfälle auf eine 
denkbar niedrige Zahl zu beschränken, bietet 
sich in der Beachtung des Kochsalzempfind- 
lichkeit der Mastixemulsion ein unentbehr- 
liches Hilfsmittel. Erst dann darf man in guter Kenntnis 
seiner Mastixreaktion zwar bereits die allerstärkste völlig undurch- 
sichtige Trübung V als pathologisch betrachten, wie dies bereits von 
Kafka [20] und auch von mir [27] bemerkt worden ist; mit völliger 
Sicherheit aber muß es jedem möglich sein, durch die Berücksichtigung 
der Elektrolytschwelle seine Mastixreaktion so fein zu sensibilisieren, 
daß die allergeringste Niederschlagsandeutung den pathologischen 
Liquor kennzeichnet; diese Anschauung dürfte sich mit derjenigen 
Eskuchens[9] decken. Verglichen an dem Trübungsgrad V als 
Scheidungsgrad zwischen normal und pathologisch (ich betrachte 
dabei wie gesagt Grad V bereits als pathologisch), muß zugegeben 
werden, daß die durch Berücksichtigung des Kochsalztiters ver- 


u 


Über die Bedeutung des Kochsalzvorversuches usw. 117 


n:iedene Überempfindlichkeit der Mastixreaktion einmal zur Folge 
haben kann, daß ein eben noch spurweise pathologischer Liquor 
bereits negativ reagiert; ich erblicke jedoch in dieser Möglichkeit 
eine kleinere Gefahr als in jener anderen, durch eine zu starke NaCl- 
Konzentration einen Liquor als pathologisch — und sei es auch nur 
andeutungsweise pathologisch — .angezeigt zu erhalten, der es 
nicht ist. 


Eine hierher gehörende Beobachtung liegt vielleicht in der nach- 
foleenden Doppelreihe der Kafkaschen Normomastixreaktion vor: 
4u jahrıger Mann, welcher bei völlig negativem Befund über Kopf- 
schmerzen klagt. Vor 20 Jahren will er Lues akquiriert haben. Serum- 
Wassermann und Liquorspektrum negativ. Vielleicht war hier die 
Spur Niederschlag (angedeuteter Trübungsgrad VI). welche mit 0,8 proz. 
NaCl-Lösung (untere Reihe) erzielt wurde, das einziee Zeiehen einer 
Inetischen Liquorveränderung. die mit der dem Kochsalztiter angepaßten 
Salzkonzentration von 0,4 Proz. (obere Reihe) nieht mehr zum Aus- 
diruek kam. 


MIO H H I I I I uw. 
II VY (WYD V II H I usw. 

Ich stimme Eskuchen[9] auch zu, wennerzuBenedeks 
|2] Befund von 12 positiven Normomastixreaktionen bei 33 Lues- 
latens-Fällen bemerkt, daß damit die Mastixreaktion erledigt wäre. 
Ob freilich diesen Befunden falsche Diagnosen zugrunde liegen, wie 
Eskuchen sich fragt, oder ob hierbei nicht wenigstens teilweise 
eine Überempfindlichkeit der Benedekschen Normomastixreak- 
tion zugrunde liegt, möchte ich dahingestellt sein lassen. Ich habe 
bereits an anderer Stelle |27] angeführt, daß ich mit der Norn:o- 
ımastixreaktion öfter überempfindliche Resultate erhielt; ich führte 
letztere auf den 0,9 proz. NaCl-Gehalt des vorschriftsmäßig gelösten 
Normosales zurück (10,0 Normosal zu 1000 Aqua dest.), weil unsere 
Mastixsuspensionen regelmäßig bereits bei 0,3 Proz. NaCl kräftige 
Niederschläge ergaben (wobei ich bemerke, daß wir Reagenzröhrchen 
aus Jenenser Glas verwendeten) und Kafka[?2l] selbst bei Ver- 
wendung des Normosales einen Kochsalztiter nicht unter 0,6 Proz. 
vorschreibt. Dies gab mir nun die Veranlassung. auch die Normosal- 
lösung nach der Formel x:0,4=100:0,9 durch Verdünnung mit 
Aqua dest. meinem Vorversuchstiter anzupassen und ich habe damit 
sofort die Ausschaltung überempfindlicher Reaktionsergebnisse bei 
der Normomastixreaktion erzielt. Diese Methode, bezüglich deren 
näherer Ausführung ich auf meine entsprechende frühere Veröffent- 
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lichung verweise [27], gestattet jedem die Verwendung des so prak 
tischen Normosales, auch wenn sein NaCl-Titer unter 0,6 Proz. 
liegt, so daß sich dieselbe auch anderwärts zur Nachachtung empfiehlt. 

Speziell bei Anwendung des Normosales halte ich die Beachtung 
des NaCl-Titers auch deswegen für wichtig, weil man hier bei Parallel- 
versuchen mit der lediglich mit Natriumkarbonat versetzten Koch- 
salzlösung ziemlich häufig bei der Normosalkurve breitere und etwas 
tiefere Ausschläge sieht, eine Erscheinung, die bereits von Kafka 
selbst [21] und neuerdings auch von Eskuchen|9] berichtet 
worden ist; die Gefahr der hierdurch gegebenen Möglichkeit gelegent- 
licher überempfindlicher Flockungen, der wir eben durch Anwendung 
des NaCl-Vorversuches auch bei der Normomastixreaktion in der 
Lage zu begegnen sind, hat ihre besondere Begründung in der Zu- 
sammensetzung des Normosales, welches in seiner vorschriftsmäßigen 
Auflösung 10: 1000 bereits 0,9 Proz. (nicht 0,8 Proz.!) Kochsalz 
enthält. Außerdem enthält es aber unter anderem noch, abgesehen 
vom peptisierenden Natriumkarbonat, in 45 fach geringerer Menge 
CaCl,, in 8,8fach geringerer Menge MgCl,, also Chloride, deren 
Kationen (Ca, Mg) zweiwertig sind. Die fällende Wirkung der positiv 
geladenen Ionen auf negative Sole (z. B. Arsentrisulfidsol, Mastixsol 
und negatives Metallsol) steigt stark mit der Wertigkeit der Kationen, 
die Flockungswerte z. B. der Kationen Na, Ca und Al der drei Chlo- 
ride NaCl, CaCl, und AlCl, verhalten sich dem Arsentrisulfidsol 
gegenüber wie 1:10:1000 (Ostwald[25]. Wir müssen also 
neben den einwertigen flockenden Kationen der im Normosal ent- 
haltenen Neutralsalze NaCl und KCI die relativ erheblich stärker 
flockenden zweiwertigen Kationen des CaCl, und MgCl,, wenn diese 
Salze auch nur in geringerer Menge im Normosal enthalten sind, 
in der oben erörterten Weise durch den Salzvorversuch ausgleichen, 
d. h. man wird, wenn im Vorversuch die erste maximale 
Ausflockung beispielsweise bei 0,8 NaCl erfolgt, im Hauptversuch 
mit Rücksicht auf die übrigen wirksamen Elektrolyte des Normo- 
sales eine Normosalverdünnung anwenden, welche einem Kochsalz- 
gehalt von etwa 0,75 Proz. entspricht. 

Eskuchen[9] führt den sogenannten verkürzten Vorver- 
such mit nur 2 Röhrchen aus, d. h. er benutzt im ersten Röhrchen 
die höchste noch nicht flockende NaCl-Konzentration (für ihn 
0.5 proz.), im zweiten Röhrchen eine unbedingt ausflockende maxi- 
male NaCl-Konzentration (für ihn 0,8 proz.) und verwirft jedes 
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Mastixsol, welches entweder im ersten Röhrchen bereits ausflockt 
oder im zweiten Röhrchen noch nicht ausflockt. — Abgesehen davon, 
daß durch diese Anordnung die Konzentrationsbreite zwischen 
0.6, 0,7 und 0,8 Proz. bezüglich ihrer Flockungsfähigkeit nicht prüfbar 
ist (wessen sich Eskuchen übrigens bewußt ist), hat sie das Be- 
denkliche an sich, daß gewisse Flockungsunregelmäßigkeiten, die 
beim Vorversuch bisweilen auftreten, durch sie nicht immer entdeckt 
werden können. Man beobachtet nämlich beim Kafka schen 
Vorversuch bisweilen, daß die Ausflockung in einem oder mehreren 
Röhrchen mehr oder weniger gehemmt ist trotz Beachtung richtiger 
Technik und ohne daß Unreinigkeiten in den betreffenden Röhrchen 
erkenntlich sind. Ein Beispiel hierzu findet sich in folgendem Koch- 
salzvorversuch bei den Salzkonzentrationen 0,6 Proz. und 0,8 Proz.: 


Kochsalzkonzentration: 0,1 0,2 0,3 0,4 0,5 0,6 0,7 0,8 0,9 1,0 Proz. 
Ausflockungsgrad: I I H V VI YV XIIIXIIXII. 
(Schema nach Kafka.) 


Stellt man dann. zur Kontrolle einen zweiten Vorversuch mit 
derselben Mastixsuspension an, so ergibt sich dann die regelmäßig 
absteigende Flockungskurve mit ansteigender Salzkonzentration. 
Ohne mich hier auf die Ursachen derartiger Flockungsaufhebungen 
einzulassen (es ist z. B. daran zu denken, daß in den betreffenden 
Gläschen das negative Mastixsol positiv umgeladen wird, wie man 
es in Form der „unregelmäßigen Reihen“ Bechholds 
am Mastixsol bei Anwendung allerdings mehrwertiger Elektrolyte, 
z. B. von AlCl}, experimentell erzeugen kann), will ich hier nur auf 
dieselben hingewiesen haben, weil sie sehr wohl gerade einmal Es- 
kuchens Salzkonzentration 0,5 und 0,8 Proz. betreffen und dann 
nur aufgedeckt werden können, wenn man den Kochsalzvorversuch 
In seiner ursprünglichen Anordnung in allen Salzkonzentrationen 
von 0,1—1,0 Proz. durchführt. 


Ist somit aus kolloidchemischen Gründen und klinischer Er- 
fahrung heraus verständlich, daß an verschiedenen Orten mit ver- 
schiedener NaCl-Lösung gearbeitet werden muß (ein Erfordernis, 
dem auch Emanuel und Goebel, von denen jeder mit kon- 
stanter Elektrolytverdünnung arbeitet, Rechnung tragen, indem 
der eine mit 1,25 proz., der andere mit 0,8 proz. Konzentration ar- 
beitet), so läßt sich andrerseits nicht leugnen, daß die wechselnden 
Salzverdünnungen je nach Größe der Konzentrationsspannungen 
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manchmal mehr, manchmal weniger differierende Kurven ergeben, 
über deren charakteristische Unterscheidungsmerkmale ich anderen 
Orts mich eingehender geäußert habe: Der Beginndes Maxi- 
mums liegt bei dem jeweiligen Liquor zwar 
mehr oder weniger bei ein und derselben Li- 
quorverdünnung, jedoch reicht es bei der 
stärkeren Salzkonzentration weiter in die 
Gläschen mit abnehmender Liquorkonzentra- 
tion hinein,es wird also breiter, und gleich- 
zeitig erreicht das Maximum eine größere 
Tiefe. Das bedeutet in optimaler Hinsicht mit anderen Worten, 
daß sich im Hauptversuche bei den schwachen Salzkonzentrationen 
(0,3 bis etwa 0,5 Proz. NaCl), die sich nach Berücksichtigung des 
NaCl-Titers ergeben haben, recht häufig ‚verkürzte Kurven‘, wie 
ich sie bezeichnen möchte, ergeben. 


In Fig.3 bedeuten die durchgezogenen Linien a und a’ eine Lues- 
cerebri-Kurve (Normomastixreaktion nach Kurabschluß), a mit unver- 
dünntem (0,9 Proz. NaCl enthaltendem), a’ mit verdünntem (0.45 Proz. 
NaCl enthaltendem) Normosal. Die schraffierten Linien b und b’ be- 
deuten Kurven einer Meningitis tuberculosa, b mit 0,8 Proz. NaCl, 
b’ mit 0,3 Proz. NaCl (ohne Natrium carbonicum). 


Diese Beobachtung gab mir Veranlassung zu Untersuchungen 
über die Tatsache, daß sich die Kochsalzempfindlichkeit der Mastix- 
suspensionen der einzelnen Autoren mitunter recht wesentlich von- 
einander unterscheidet, in der Hoffnung, daß es vielleicht gelingen 
könnte, den NaCl-Titer der Mastixsole der einzelnen Untersucher 
einander — soweit das nach den vorangegangenen Darlegungen beı 
dem kolloiden Charakter der Flüssigkeit überhaupt möglich ıst — 
anzugleichen, wodurch die noch vielfach mangelnde Einheitlichkeit 
des Kurventypus für den einzelnen histopathologischen Prozeß ge- 
winnen würde. 

Als erste Voraussetzung für eine möglichst konstante NaUl- 
Empfindlichkeit ist sicher eine von allen Untersuchern gleichmäßig 
angewendete Herstellung des Soles zu nennen, wobei mir die von 
Kafka und Jacobsthal[17] gegebene als die physikalisch 
am besten fundierte erscheint, wenngleich zuzugeben ist, daß oft 
genug auch nicht nach dieser Methode hergestellte Mastixsole gute 
Resultate ergeben. Es ist hier zu bemerken, daß die Beobachtung 
von Sachs[26], wonach eine Mastixemulsion um so stabiler gegen 
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die füllende Wirkung der Salze sei, je langsamer ihre Herstellurg 
geschieht, von mir keinesfalls immer bestätigt werden konnte, meine 
entsprechenden Versuchsresultate sind oft entgegengesetzt aus- 
gefallen. Eine Steigerung der Elektrolytfestigkeit des Soles fand 
sıch nur dann, wenn in Umkehrung der Vorschrift das Wasser in die 
alkoholische Mastixlösung zugegeben wurde, und zwar bereits bei 
einer Emulgierungsdauer von 60 Sekunden. Da indes hierbei eine 





stark inhomogene Emulsion von hochgradiger Trübung entsteht, 
so eignet sich dieselbe nicht zur Reaktion. 

Die eigenartigen Flockungsvorgänge der kolloidalen Lösungen, 
die z. B. beim Goldsol ganz andere sind als beim Mastıxsol (s. u.) 
erfordern meines Erachtens nicht nur die genaue Beachtung der 
von Emanuel[10] gegebenen Vorschrift über die Herstellung 
der Mastixstammlösung, sondern nicht ninder der von Jacobs- 
thal-Kafka [17] stammenden Vorschriften über die Herstellung 
der Mastixsuspension, um der ganzen Reaktion einheitliche Grund- 
lagen zu verleihen. Während wir früher bei der Verwendung Jenenser 
Reagenzgläser im Vor- und Hauptversuch beim Kochsalzversuch 
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eine maximale Flockung meist schon bei 0,4, manchmal sogar 
bei 0,3 Proz. NaCl erhielten, ist es mir durch Verwendung einfacher 
Gläser möglich geworden, mit höherer Salzkonzentration zu arbeiten, 
weil mein Vorversuch in einfachen Gläsern, von wenigen die Regel 
bestätigenden Ausnahmen abgesehen, durchschnittlich erst bei 
einer 3o Proz. höheren Salzkonzentration maximal ausflockt 
als der Parallelversuch in Jenenser Glas. Da nun die regelrecht 
hergestellte Normosallösung wie gesagt 0,9 Proz. NaCl enthält, 
stelle ich mir die aus dem Vorversuch sich ergebende Verdünnung 
(beispielsweise 0,6 Proz. NaCl) derselben her nach der Formel 
x:0,6=100:0,9, d. h. zu 66,6 Volumteilen der 1 proz. (also 
0,9 Proz. NaCl enthaltenden) Normosallösung werden 33,4 Teile 
Aqua bidestillata zugesetzt, um eine 0,6 Proz. NaCl enthaltende 
Normosalverdünnung für den Hauptversuch zu erhalten. Der Vor- 
teil dieses höheren Salzgehaltes liegt wie gesagt in der größeren opti- 
malen Flockungsbreite (Fig. 3) der Kurvenformen, wodurch 
deren individuelles charakteristisches Gepräge deutlicher zum Aus- 
druck gelangt, gleichzeitig aber werden überempfindliche Aus- 
schläge in maxımaler Hinsicht nach den vorangegangenen Aus- 
führungen vermieden. Ich glaube daher sagen zu müssen, daß ın 
der einheitlichen Verwendung von Reagenzgläsern bereits ein be- 
achtenswertes Moment zur einheitlichen Durchführung der Mastix- 
reaktion zu erblicken ist; Jenenser Gläser dürften vermutlich nur 
dort verwendet werden, wo sich aus dem Salzvorversuch in ein- 
fachen Gläsern zu hohe Elektrolytkonzentration (über 0,9 Proz.) 
ergeben würde. — Im Zusammenhang hiermit erscheint mir die Rege- 
lung auch der Frage nicht gleichgültig, ob die Stammlösungen 
(Mastix, 10 proz. NaCl-Lösung, Normosallösung bzw. NaHCO,- 
Lösung, Aqua bidestillata bzw. destillata) in Gefäßen von einfachem 
oder Jenenser Glas aufzubewahren sind. Ich halte die Dauerauf- 
hewahrung der genannten Lösungen in Gefäßen von Jenenser Glas 
für erforderlich, so daß nur die Reaktion selbst in gewöhnlichen 
Reagenzgläschen vorgenommen wird. 

Die Verwendung von einfach oder zweifach destilliertem Wasser 
ist offenbar ebenfalls noch nicht einheitlich durchgeführt. Ema- 
nuel[10] und Goebel verwenden einfach destilliertes Wasser, 
Kafka doppeltdestilliertes; ich verwende gleichfalls doppelt destil- 
liertes Wasser, habe allerdings an Parallelreihen mit einfach destil- 
liertem Wasser bislang noch keinen regelmäßigen Unterschied in 
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Vor- und Hauptversuch beobachtet, wenn auch der mit einfach 
destilliertem Wasser angesetzte Vorversuch bisweilen etwas früher 
auszufloecken schien (höherer Elektrolytgehalt desselben ?). Diese 
Frage kann für die Einführung der Mastixreaktion an kleineren 
Krankenhäusern ohne eigenen Destillierapparat von Jenenser Glas 
von Bedeutung werden. Parallelversuche zeigten mir, daß aus 
Kafkas Laboratorium stammendes bidestilliertes Wasser gleich 
elektrolrtempfindliches Sol lieferte wie das von mir verwendete 
Aqua bidestillata, daß ferner einfach destilliertes, von Goebel 
mir zur Verfügung gestelltes Wasser gleichfalls denselben NaCl- 
Titer lieferte wie unser hiesiges einfach destilliertes Wasser. 

Wichtig ist zweifellos auch das Verhalten der Mastixstamnı- 
lösung, wobei Wert auf ein wasserfreies Präparat zu legen ist. Hy- 
Jratisierter Mastix löst sich unvollständig in der Stammlösung 
unter Zurücklassung eines trüben Bodensätzes. Recht häufig be- 
obachte ich ein Empfindlicherwerden der Stammlösung im Laufe 
von Monaten, eine auch von anderen Untersuchern mir mitgeteilte 
Beobachtung. Im Gegensatz hierzu hat Eskuchen[9] Abnahme 
der Empfindlichkeit der Stammlösung gefunden. In jedem Falle 
gibt der Vorversuch hier Auskunft, denn ich habe noch nie einen 
in der Mastixstammlösung begründeten Versager im Hauptversuch 
beobachtet, wenn im Vorversuch normale Flockung erfolgt war. 

Der Hinweis auf regelmäßige Prüfung neu bezogenen absoluten 
Alkoholes auf seinen 99 proz. Gehalt erscheint mir nicht überflüssig, 
der eine oder andere dürfte dabei gelegentlich Überraschungen er- 
leben. In stärkerem Grade wasserhaltiger Alkohol bewirkte Abnahnie 
der Ausflockungstendenz der Mastixsuspension. 

Bei exaktem vorschriftsmäßigem Arbeiten ist nach unseren 
hiesigen Erfahrungen für das Ergebnis des Vor- und Hauptversuches 
weniger von Belang, ob an ein und derselben Stelle die Reaktionen 
von verschiedenen Personen ausgeführt werden. Jedes Laboratorium 
hat gewissermaßen seinen „örtlichen“ Kochsalztiter, wovon ich 
mich persönlich überzeugen konnte, indem ich in Kafkas Labo- 
ratorium denselben Titer erzielte, mit dem dort von jeher schon 
arbeitet wird (0,6 — 0,7 Proz); dagegen erhielt ich bei Goebel 
ine deutliche Flockung erst bei 0,7, viel häufiger aber erst bei 0.8 
und 0,9 Proz. NaCl. 

Daß hiermit alle Fehlerquellen erschöpft worden sind, liegt 
wir fern zu behaupten, und selbst der Geübteste begegnet auch jetzt 
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noch Schwierigkeiten bezüglich der Salzempfindlichkeit, deren Be- 
seitigung nicht immer leicht ist. So verdanke ich es einer schrift- 
lichen Mitteilung Eskuchens, daß er in Zwickau eime ihm 
zunächst schwer erklärliche erhebliche Herabsetzung der Kochsalz- 
empfindlichkeit bei gleichem Mastix und gleicher Technik erhielt. 
Ob fertige Fabrikate derartige Schwierigkeiten zu beheben ver- 
mögen, möchte ich mit ihm [9] bezweifeln. 

In der vorangehenden Besprechung wurde 
dargelegt,daßesnichtmöglichist,beiderMa- 
stixreaktion ohne den Kochsalzvorversuch 
auszukommen, wenngleich man bei genauer 
Kenntnis seiner Mastixreaktion sich auf Vor- 
nahme desselben im Intervall, wie ich früher 
27Jausführte,am bestenaller8Tage, beschrän- 
ken darf. Auch Bium [3} führt ıhn in regelmäßigen Kon- 
trollen durch. Ich bin zu diesem Standpunkt ins- 
besondere auf Grund unseres poliklinischen 
Materials gelangt, welches naturgemäß zu 
einem größeren Teile aus beginnenden Ner- 
venkrankheiten aller Art besteht als das rein 
klinische Material der Krankenhäuser und 
Irrenanstaltenunddaher geradeandie Grenz- 
befundezwischennormalerundpathologischer 
Reaktion höchste Ansprüche stellt. Ich möchte 
auch Blu m[3] gegenüber, mit dessen Ausführungen und Bewertung 
der Normomastixreaktion ich im übrigen übereinstimme (bei Be- 
rechnung des Preises ist bei der Goldsolreaktion die Verwendung 
von Jenenser Reagenzgläschen sowie deren schwierigere Reinigung 
in Rechnung zu stellen'!), hier nochmals betonen, daß Grad V von 
Grad VI scharf zu unterscheiden ist, denn ein Niederschlag (der bei 
äußerster Feinheit durch leichtes Aufwirbeln deutlich erkennbar 
wird) kann im durchfallenden hellen Licht unmöglich übersehen 
werden. Das von Kafka [19] in die Mastixreaktion 
eıngeführte Normosal läßt sich nach der obi- 
gen Methode für alle Salzkonzentrationenver- 
wenden. 

Das neuerdings bei allen Autoren wahrzunehmende Bestreben 
nach der dringend notwendigen Vereinheitlichung der Mastixmethode 
sollte durch diese Abhandlung eine weitere Förderung erfahren und 
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einige noch zu klärende Fragen wurden schließlich angeführt, damit 
diese so wertvolle und zuverlässige Reaktion ihrer Wertigkeit ent- 
sprechend weitere Verbreitung findet. 


B. Kochsalzvorversuchund Goldsolreaktion. 
Betreffs der Bewertung des Kochsalzvorversuches für die Goldsol- 
raktion (G. R.) seien einige physikalisch-chemische Bemerkungen 
zum besseren Verständnis vorangeschickt. Beim Mastixsol tritt 
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ähnlich wie bei dem Arsentrisulfidsol nach Elektrolytzusatz bei Er- 
r-ichung des kritischen Potentials eine partielle, mit weiterem 
El-ktrolytzusatz rasch zunehmende Ausflockung ein, indem bei 
diesen Solen die submikroskopischen Primärteilchen sehr bald nach 
Ladungsverminderung zu großen Sekundärteilchen aggregieren. Im 
Gegensatz hierzu fehlt beim Goldsol die partielle Flockung (Ga - 
lezkı[l2)]),, zitert nach Handovsky[1lß)), sondern der Elek- 
trolyt wirkt zuerst auf die amikroskopischen Goldteilchen ein, so 
daß diese sich den submikroskopischen Primärteilchen anlagern. 
Die Primärteilchen selbst aggregieren beim Goldsol zunächst noch 
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nicht, erst bei einer bestimmten Elektrolytkonzentration tritt ımı 
kritischen Potential eine plötzliche Ausflockung ein, und zwar eine 
totale. Fig. 4 möge diese Verhältnisse dartun an je einem NaC'l- 
Versuch von Mastixsol (M) und Goldsol (G). 

Die klinische Wertung dieser theoretischen Betrachtung liegt 
in der so häufigen Beobachtung, daß bis zur etwa 0,9 proz. Salz- 
konzentration nur ein mehr oder weniger schwacher Farbunıschlag 
in Violett wahrnehmbar ist, welcher zudem derartig unmerklich 
einsetzen kann, daß der Unterschied zwischen Hochrot und dem 
geringsten violetten Farbumschlag manchmal kaum erkennbar ist, 
obwohl gerade an dieser Farbengrenze die für den Hauptversuch 
maßgebliche Salzkonzentration liegt. Man gelangt dann am besten 
zum Ziel, wenn man mit zwei Salzkonzentrationen, welche auf Grund 
des Vorversuches in’ die engere Wahl gelangt sind (für uns meist 
die 0,4 und 0,5, seltener 0,6 proz. NaCl-Lösung), Reaktionen an 
einem sicher pathologischen und einem sicher normalen Liquor 
ausführt, um den endgültigen Kochsalztiter für das betreffende 
Goldsol zu erhalten. Dieses wohl ziemlich weit verbreitete Verfahren 
ist demnach eine Verquickung des Kafkaschen Vorversuches, 
des biologischen Titers Eskuchens und der Haguenauschen 
Methode der Reaktionsreihen mit aszendierenden NaCl-Konzen- 
trationen. Auch für die Goldsolreaktion wird man aus den bereits 
bei der Mastixreaktion erörterten Gründen die Berücksichtigung 
ihrer BElektrolytenempfindlichkeit weiterhin fordern müssen 
zwecks Vermeidung unspezifischer Resultate, ein gerade für die 
Goldsolreaktion so notwendiges Postulat, bietet doch gerade sie 
in dem Farbenton Blauviolett an sich schon oft genug Schwierig- 
keiten in der Unterscheidung zwischen ‚noch normal‘ und „patho- 
logisch“. Durch Übung des einzelnen, exakte Befolgung aller Vor- 
schriften und Verwendung bester Präparate (Merck, Darmstadt) 
erreicht man ein Variieren des Titers in möglichst engen Grenzen 
(etwa 1 Zentigramm), so daß nur unbedeutende Kurvenverlagerungen 
in Kauf genommen werden müssen. Die Methode Custers |6] 
mit Titrierung der Alkalimenge, mit der wir bereits seit einiger Zeit 
vergleichsweise arbeiten, ist vielleicht geeignet, ein Goldsol von 
erhöhter Gleichmäßigkeit zu liefern. 

Bei näherem Einblick in das Wesen der Kolloidreaktionen 
gewinnt man die Erkenntnis, daß es sich auch beim Kochsalzvor- 
versuch um ein allen kolloidalen Liquorreaktionen gemeinsames 
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Moment handelt, für die jeweilige Art der Liquorreaktion allerdings 
von verschiedener Bedeutung. So ist es nur logisch im Sinne dieser 
Betrachtungen, daß sich mir bei Untersuchungen über die Kollargol 
r- aktion [28 und 29] die Erfahrungstatsache des engen Zusammen- 
hanges zwischen Kolloid- und Elektrolvtempfindlichkeit der Silber- 
sole ergab. Erst neuerdings ist auch für die Benzoeharzreaktion 
die Notwendigkeit des kontrollierenden Kochsalzvorversuches von 
Thurz0o[32) festgestellt worden. 
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Eugen von Malaise }. 
Ein Nekrolog. 


Im Dezember 1923 ist Eugen von Malaise 48 Jahre alt 
in München, wo er ausschließlich gewirkt.hat, gestorben. Wenige 
Wochen vorher bemerkte er plötzlich auf dem Wege zur Operation eines 
Hirnkranken Schwindel und Schmerz ‚als ob einer an der Cauda 
reißt‘. Der ganz geringfügige Befund erlaubte keine sichere Diagnose. 
Er fühlte sich schon beinahe wohl, brach dann aber unvermutet 
zusammen und erwachte nicht mehr. Die Obduktion ergab allgemeine 
Arteriosklerose und eine große Ventrikelblutung. 

Malaise kam, wie es sich eigentlich gehört, von der inneren 
Medizin zur Neurologie. Von seinem Lehrer Bauer, der mit einfachsten 
Mitteln ein vorzüglicher Internist war, hat er stets dankbar gesprochen. 
Er war dann einige Jahre Assistent an der Poliklinik Hermann 
Oppenheims, an dem er zeitlebens mit größter Verehrung hing. 
Denn die in ihrer Art einzige klinische Begabung Oppenheims, 
deren Verlust mancher heute stärker empfindet, hat wie alle seine 
wahren Schüler ihn tief beeinflußt. Die Neigung war gegenseitig. 
Oppenheim mit seiner kühlen Seele, die sich nur wenigen 
erschloß, schätzte auch Mala ise& sehr als Menschen und Diagnos- 
tiker. Er hat schließlich in Paris bei Marie und Babinski, 
den er von beiden höher stellte, gelernt. 

Trotz seiner Niederlassung als Nervenarzt mußte er, um überhaupt 
Dozent zu werden, sich für innere Medizin habilitieren. Er hat dann 
bis zu seinem Tode das poliklinische Material der II. inneren Klinik 
neurologisch untersucht. Natürlich wurde es ihm, wie er mir schrieb, 
streng verboten, ein Schild ‚Poliklinik für Nervenkranke‘ anzubringen. 
Man sieht es immer wieder, die Gedanken Erbs über die Weiterent- 
wicklung der deutschen Nervenpathologie in dem klassischen Aufsatz 
„Was wir erstreben‘!), haben die Vielen, die sie angehen, kaum 
beeinflußt. So ist auch Malaise seine wissenschaftliche Entwick- 
lung von manchen Seiten erschwert worden. Wiederholt hat er mir 
sein oder vielmehr unser aller Leid geklagt und die starken Erregungen 


1) Neurol. Zentralblatt 1914, S. 1170. 
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haben seine Gefäße wohl früher verbraucht als ihm eigentlich bestimmt 
war. Schließlich ist er auch nichtbeamteter a. o. Professor geworden. 
Einen Lehrauftrag für Neurologie hat er leider nicht erhalten. 


Mala isé war mit Recht der neurologische Consiliarius Mün- 
chens. Er hat wohl in Bayern jeden schwierigeren organischen Fall 
gesehen und viele verdanken seiner Diagnose Leben und Gesundheit. 
Den großen Verlust eines solchen Mannes für die Neurochirurgie haben 
die Chirurgen Krecke und Lange am Grabe hervorgehoben. 


In der Praxis unterstützten ihn seine große eindrucksvolle Ge- 
stalt mit den oft träumenden Augen, seine Liebenswürdigkeit und 
Bestimmtheit. Er faszinierte nicht nur die Frauen. 


Im Kriege hat er in der vordersten Reihe den Tod gesucht, weil 
er den Schmerz über den Verlust der zweiten Frau, um die er Jahre 
gekämpft hatte, nicht ertragen wollte. 


Nach aufreibenden Kämpfen gelang es ihm endlich Anfang des 
vorigen Jahres durch die großherzige Stiftung des Deutschameri- 
kaners Heckscher eine eigene klinische Abteilung von hundert 
Betten in einem städtischen Krankenhause Münchens zu erhalten. 
Sie war zunächst für die nervenkranken Kriegsopfer, dann aber für 
die gesamte klinische Neurologie und Forschung gedacht. Malaisé 
war dieser Aufgabe gewachsen und nahm durch die neue Stellung 
einen inneren Aufschwung. Er wollte jetzt wieder publizieren. Seine 
wenigen früher veröffentlichten Arbeiten zeigen stets den vorzüglichen 
Untersucher und feinen Beobachter, dem es vor allem auf Wahrheit 
und Gründlichkeit ankam. Sein bestes Werk sind wohl die Studien 
über Wesen und Grundlagen seniler Gehstörungen!). Er war ein 
ausgezeichneter Lehrer, seine ‚Demonstrationen Nervenkranker‘ waren 
bei Studenten und Ärzten besonders beliebt. Sein Geschick, das für 
den Praktiker Wesentliche zu sagen, beweist die Darstellung der Nerven- 
syphilis in den ‚Syphilitischen Erkrankungen in der Allgemeinpraxis‘ 
(1922). Niemals hat er sich in seinen Arbeiten zu Phrasen und Theorien 
verleiten lassen, die so oft den Mangel an klinischer Erfahrung ver- 
decken. 


Malaise hat, wie wir alle, nach diesen schrecklichen Jahren 
stark auf Aufstieg und Glück gehofft. Der schöne Vers Nietzsches 
in einem Brief an Rhode war ganz nach seinem Sinn: 


1) Arch. f. Psychiatrie und Nervenkrankh. 46, 1010. 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 82. 9 
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Drum dulde, daß der Parzen eine 
Den Herbst mir spinne, lieb und lang 
Aus halb verkühltem Sonnenscheine 
Und Müßiggang. 
Der Tod hat nicht gewartet und uns wieder einen ausgezeichneten 
Neurologen und manchem den liebsten Freund genommen. 


A. Simons (Berlin). 


Besprechungen. 


._— 


1. 


Medizinische Psychologie. Ein Leitfaden für Studium und Praxis. 
Von Dr. E. Kretschmer (Tübingen). Zweite, verbesserte 
Auflage. Leipzig 1922, Georg Thieme. 3088. 


Der Titel des Kretschmerschen Buches erinnert an die im 
Jahre 1852 erschienene berühmte „Medizinische Psychologie“ von 
Hermann Lotze. Wie hat die Psychologie sich in diesen 72 Jahren 
geändert! Lotze wollte eine Physiologie des geistigen Lebens 
schreiben, d. h. die Wechselverhältnisse zwischen Leib und Seele 
untersuchen und darstellen. Dabei war ihm aber „die Seele“ noch ein 
besonderes, vom Leib getrenntes einheitliches Wesen, eine Auffassung, 
die sich Jahrtausende hindurch in dem Denken der Menschen erhalten 
hat und auch noch gegenwärtig wohl von der Mehrzahl der Menschen 
als etwas fast Selbstverständliches angenommen wird. Ich halte es da- 
her für richtig, auch jetzt das Wort „Seele“ nur für diesen alten 
historischen Seelenbegriff zu gebrauchen, während wir freilich 
die Adjectiva „seelisch“ bzw. „psychisch“ ohne festgelegte Beziehung 
auf die Natur der durch sie bezeichneten Vorgänge dem allgemeinen 
Sprachgebrauch entsprechend zur Bezeichnung der jedem Menschen. be- 
kannten Bewußtseinserscheinungen benutzen können. Kretschmer 
beginnt sein Buch mit einem Kapitel „Über das Wesen der 
Seele‘, wobei er — was ja in einer medizinischen Psychologie heut- 
zutage selbstverständlich ist — das Wort „Seele“ in einem ganz an- 
deren Sinne gebraucht. Wenn er die Scele als „das unmittelbare Er- 
leben, als Empfindung, Wahrnehmung, Gefühl usw.‘ bezeichnet, so wäre 
hierfür meines Erachtens das allgemein übliche Wort „Bewußt- 
sein‘ passender und weniger zu Mißverständnissen führend. Wir 
verstehen gegenwärtig unter „Psychologie“ nicht mehr die Lehre vom 
Wesen und von den Kräften der Seele, sondern. die Lehre von den Tat- 
sachen und dem Wesen der Bewußtseinserscheinungen. 

Kretschmer faßt auch die Aufgabe der „medizinischen 
Psychologie“ in anderem Sinne auf, als Lotze. Er will keine physio- 
logische Psychologie für Mediziner schreiben, sondern eine ange- 
wandte Psychologie, eine „Psychologie für die praktischen Aufgaben 
des ärztlichen Berufs“. Darum setzt er auch bei seinen Lesern die Kennt- 
nis der gewöhnlichen psychiatrischen Begriffe und Krankheits- 
bilder voraus. Aber ebenso verzichtet er auf jede eingehendere Erörte- 
rung der psychologischen Grundbegriffe und wendet sich gleich der 
„höheren Psychologie“ (S. 3) zu. Ich habe hierbei nur das eine Be- 
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denken, daß die Mehrzahl der ärztlichen, nicht gerade psychiatrisch 
ausgebildeten Leser während ihres Studiums leider kaum Gelegenheit 
gehabt haben wird, sich einigermaßen mit den einfachen Grundtat- 
sachen der Psychologie vertraut zu machen. Sie werden sich also zwar 
unbeschwert von den Fesseln vorgefaßter Meinungen, aber auch ohne 
jedes kritische Rüstzeug von dem Verf. zu den luftigen Höhen der mo- 
dernen Psychologie hinaufführen lassen können. 

Mir altem, bisher hauptsächlich nur in den Niederungen der frühe- 
ren Psychologie sich bewegendem Arzte war nun freilich der Aufflug 
in diese höhere Psychologie sehr interessant und lehrreich, zumal unter 
der Leitung eines so kenntnisreichen und geistvollen Wegweisers, wie 
es Kretschmer zweifellos ist. K. hat ein großes Talent schrift- 
stellerischer Darstellung. Treffende Ausdrucksformen und Vergleiche 
stehen ihm jederzeit in Menge zur Verfügung. Die Lektüre seines 
Buches ist daher überall fesselnd und anregend. Aber trotzdem habe 
ich bei voller Anerkennung vieler ganz vortrefflicher Abschnitte des 
Buches doch manchmal den’ grauen Kopf schütteln müssen. und der 
geehrte Verf. möge es mir nicht verübeln, wenn ich im folgenden wenig- 
stens einige meiner Bedenken nicht unterdrücke, 

K. hebt zum Beginn seiner Ausführungen mit vollem Recht her- 
vor, daß es zum Verständnis der Bewußtseinsvorgänge keinen geeig- 
neteren und besseren Weg geben könne, als die Untersuchung ihrer 
Entwicklung. Zwei Entwicklungsreihen stehen uns zur Verfügung: 
die individuelle Entwicklung des Bewußtseins beim einzelnen 
Menschen von den ersten seelischen Regungen des Kindes an bis zur 
vollen Ausgestaltung des bewußten Denkens und Handelns, und außer- 
dem die generelle Entwicklung der Bewußtseinsvorgänge bei Tieren 
und namentlich bei den verschiedenen Menschenarten in phyloge- 
netischer Reihenfolge, anfangend von dem eng umgrenzten Seelen- 
leben der primitiven Naturvölker bis zur höchst entwickelten Intelligenz 
des Kulturmenschen. Beide Arten psychogenetischer Forschung sind 
berechtigt und erfolgversprechend. Es kann aber doch meines Erachtens 
keinem Zweifel unterliegen, daß die Beobachtung der individuel- 
len geistigen Entwicklung zunächst viel ergebnisreicher und aus- 
sichtsvoller ist, als die Verwertung der völkerpsychologischen 
Tatsachen. Zur Beobachtung der individuellen Geistesentwicklung steht 
uns jederzeit ein reiches Beobachtungsmaterial zur Verfügung. Alles, 
was wir an unseren Kindern beobachten, fügt sich, namentlich durch die 
Vermittlung dersich entwickelndenSprache, unmittelbar unserem Ver- 
ständnis ein. Die Kinder sind nicht nur Fleisch von unserem Fleisch, 
sondern auch Geist von unserem Geist. Ganz anders verhält es sich 
mit den Ergebnissen der Völkerpsychologie. So groß das mit unermüd- 
lichem Fleiß gesammelte völkerpsychologische Tatsachenmaterial auch 
ist, so ist doch seine Verwertung viel schwieriger, weil bei der unvermeid- 
lichen Lückenhaftigkeit der Beobachtung und vor allem bei der Un- 
möglichkeit, uns wirklich vollständig in den Bewußtseinszustand der 
Primitiven hineinzuversetzen, de Deutung und Analogisierung 
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der gemachten Beobachtungen nur mit großer Vorsicht unternommen 
werden kann. K. nimmt zum Ausgangspunkt seiner Darstellung nur 
die Lehren und Ergebnisse der Völkerpsychologie, spricht 
gleich zu Anfang seines Buches von Totem und Tabu, von Bildaggluti- 
nation und Bildprojektion, von dem magischen und dem „katathymen“ 
Denken (d. h. dem Denken unter der Wirkung des Affekts), von Ambi- 
valenz u. a. — lauter interessanten Dingen, die aber, wie ich glaube, 
eher ans Ende, als an den Anfang einer Psychologie gehören, Und 
wenn K. sich darauf beruft, daß er gerade von der Psychologie 
der Primitiven aus eine Brücke zum Verständnis der Psychoneurosen 
gewinnen will, so möchte ich dem gegenüber bemerken, daß diese neuer- 
dings vielfach beliebte Denkweise doch manchen Einwand zuläßt. Die 
älteren Ärzte erinnern sich gewiß noch des Aufsehens, das Carl Vogt 
in den sechziger Jahren des vorigen Jahrhunderts dadurch erregte, 
daß er die Mikrocephalie als Atavismus zu erklären versuchte und die 
mikrocephalen Idioten als Affenmenschen bezeichnete. Seine Lehre 
ist jetzt mit Recht verlassen. Aber eigentlich begehen diejenigen, 
Psychiater jetzt einen ähnlichen Fehler, die das psychische Verhalten 
der Hysterischen und Nervösen als einen Rückschlag in die Denk- 
beschaffenheit der Primitiven auffassen. Gewisse Analogien und Ähn- 
lichkeiten zwischen beiden Denkformen kann. man natürlich finden, die 
finden sich aber genau ebenso und vielleicht in noch lehrreicherer Weise 
zwischen dem Geisteszustande des Hysterischen und dem Geisteszu- 
stande des Kindes. Einen wirklichen Erkenntniswert schließen 
aber alle diese Vergleiche und Analogien meines Erachtens nicht in 
sich. Der Geisteszustand der Primitiven ist eine in sich abgeschlossene 
Stufe, eine besondere fertige Form der allgemeinen geistigen Entwick- 
lungsreihe. Die krankhaften Abweichungen im Bewußtsein der Ner- 
vösen und der Hysterischen entstehen dagegen auf einem bereits ganz 
anders vorgebildeten Boden durch besondere Ursachen und Einflüsse, 
die den Gegenstand besonderer Untersuchung bilden müssen. Die jetzt 
so beliebten Vergleiche zwischen krankhaften Bewußtseinsstörungen der 
Kulturmenschen mit dem normalen Verhalten der Primitiven beziehen 
sich wohl auf einzelne in der Tat vorhandene, interessante Ähnlich- 
keiten. Zu einem wirklichen Verständnis der Psychosen und 
Psychoneurosen tragen sie aber meines Erachtens nichts bei. Diese 
phylogenetische Betrachtungsweise ist ein wissenschaftliches Schein- 
Blendwerk, dessen Leuchtkraft gegenwärtig sehr überschätzt wird. 

Von dem erwähnten Standpunkt aus unternimmt es nun K., im 
zweiten Abschnitt seines Buches die „seelischen Apparate“ 
In ihren niederen Funktionsäußerungen zu erörtern. Je nachdem es sich 
um innere seelische Vorgänge oder um nach au Bem gerichtete A us- 
drucksvorgänge handelt, unterscheidet er die „hy ponoischen“ 
und die „hypobulischen Mechanismen“. In vielen dieser 
scelischen Funktionstypen beim heutigen Kulturmenschen findet er 
„eklatante Analogien zu früheren stammesgeschichtlichen Entwicklungs- 
stufen des Seelenlebens‘“. 
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Zunächst möchte ich hier bemerken, daß sich gerade bei dieser 
Erörterung der Grundformen des psychischen Geschehens der Mangel 
an einer scharfen Festlegung und Definition der psychologischen Grund- 
begriffe recht fühlbar macht. K. spricht immerfort von seelischen 
„Apparaten“ und seelischen „Mechanismen“, von seelischen „Abbildungs- 
vorgängen“, „Bildagglutinationen“, seelischen „Schichten“ usw., ohnesich, 
wie mir scheint, all des Problematischen, das in diesen Ausdrücken 
liegt, recht bewußt zu sein, oder wenigstens, ohne den Versuch zu 
machen, den begrifflichen Inhalt aller dieser Ausdrücke näher zu unter- 
suchen und festzustellen. Die höhere Psychologie hält es wohl nicht 
für notwendig, sich noch mit solchen Kleinigkeiten abzugeben. 

Zu den hyponoischen Mechanismen rechnet K. vor allem den 
Traum, die Sphäre, die Hypnose, die hysterischen Dämmerzustände, die 
schizophrenen Denkvorgänge und den Expressionismus. Nur einige Be- 
merkungen hierzu seien mir gestattet. Ein näheres Eingehen auf all 
den reichen Inhalt dieses Abschnitts ist mir nicht möglich. 

Die Traumvorgänge werden von K. im wesentlichen nach 
den Freudschen Theorien und Auffassungen dargestellt. Bei aller 
Anerkennung der Beweglichkeit des Denkens und des Phantasiereich- 
tums, wodurch die Freudsche Traumlehre ebenso, wie seine übrigen 
Schriften, ausgezeichnet ist, ist es mir doch schwer verständlich, daß 
diese in vieler Hinsicht so einseitige, in mancher anderen geradezu ab- 
stoßende Lehre von zahlreichen jüngeren Psychiatern geradezu als neue 
Offenbarung begrüßt wurde. Jeder, der sich bemüht, sein eigenes 
Traumleben sorgfältig und vorurteilsfrei zu beobachten, wird zwar 
natürlich manches mit dem von Freud Vorgetragenen übereinstimmend 
finden, was aber auch schon den älteren Traum-Psychologen keineswegs 
entgangen war, vieles andere aber stark in Zweifel ziehen müssen. Die 
von Kretschmer wiederum betonte Ähnlichkeit zwischen dem Traum- 
leben des Kulturmenschen mit dem Wachbewußtsein des Primitiven 
bezieht sich doch höchstens auf gewisse äußerliche Analogien. Seinem 
eigentlichen Wesen nach ist das Traumbewußtsein des Kulturmenschen 
von dem Wachbewußtsein des Primitiven genau ebenso verschieden, 
wie von dem eigenen Wachbewußtsein. Der Vergleich mit dem Wach- 
bewußtsein des Primitiven scheint mir noch weniger zu passen, als 
der Vergleich des Wachbewußtseins der Primitiven mit gewissen patho- 
logischen Bewußtseinszuständen des Kulturmenschen (Hysterie u. a.). 
Die größten Bedenken hege ich aber — abgesehen vielleicht von ein- 
zelnen mehr zufälligen Beziehungen — zu der psychoanalytisch-thera- 
peutischen Verwendung der Träume Wenn K. die Träume für „ein 
unentbehrliches Material zur Analyse krankhafter Scelenstimmungen“ 
hält, so halte ich dieses Material nur geeignet als Ausgang für höchst 
zweifelhafte Phantasien und Konfabulationen. Die Lektüre der zu- 
weilen geradezu haarsträubenden psychoanalytischen Traumdeutungen 
gibt genug Beweise für diese Ansicht. Eine genaue wissenschaftliche 
Erforschung der Traumvorgänge kann sicher zur Lösung mancher 
psychologischen und psychiatrischen Fragen beitragen. Namentlich die 
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Lehre von den Halluzinationen wird wohl immer wieder auf die eigen- 
tümlichen Veränderungen der Vorstellungen während des Traumzustan- 
des Rücksicht nehmen müssen. Aber nicht von dem Geisteszustande 
jJer innerafrikanischen Naturvölker, sondern von den genau analysierten 
Tatsachen des entwickelten wachen Bewußtseins muĝ die wissenschaft- 
lıche Traumforschung ihren Ausgang nehmen. 

Die Ausdrücke „Sphäre“ und „phärisches Bewußtsein“ 
hat K. von Schilder übernommen. Sie sollen „die Peripherie des 
Bewußtseins“, seine „dunkel wogenden Regionen“ bezeichnen. Gegen 
die Sache selbst läßt sich nichts einwenden. Geht man dem Begriff der 
„Sphäre“ nach, so findet man lauter längst bekannte Dinge, die schon 
von der älteren Psychologie klar und verständlich dargestellt sind. Neu 
ist nur die Bezeichnung, welche aber ebenso, wie das jetzt so sehr be- 
liebte Wort „Unterbewußtsein“ die Gefahr in sich birgt, daß 
die mit den vergleichsweise gewählten Ausdrücken verbundenen räum- 
lichen Vorstellungen auch auf den psychologischen Begriffsinhalt der. 
betreffenden Worte übertragen werden, als ob das „Unterbewußtsein“ 
wirklich räumlich (etwa in tieferen Schichten des Gehirns) „unter- 
halb“ des „Oberbewußtseins“ seinen Sitz habe und als ob der ge- 
samte Bewußtseinsinhalt wirklich im Gehirn eine annähernd kugelige 
Anordnung habe. Hierdurch entsteht leicht ein dunkel wogendes sphä- 
risch-psychologisches Denken, das für den Künstler und Dichter zur 
Hervorrufung gewisser künstlerischer Wirkungen wohl geeignet sein 
mag, von der nüchternen Wissenschaft aber doch sehr mißtrauisch be- 
trachtet werden muß. Übrigens enthalten die Ausführungen K.s über 
die Sphäre und ebenso weiterhin über die Hypnose, die hysterischen 
Dämmerzustände, über das schizophrene Denken, den Expressionismus 
usw., wie ich immer wieder betonen möchte, manche hübsche und 
ıreffende Bemerkung. 

Die nach ähnlichen Gesichtspunkten besprochenen hypobu- 
lischen Mechanismen sondert K. in die rhythmischen Bewegun- 
gen, in den Bewegungssturm (die Panik und den hysterischen Anfall), 
den Negativismus, die Suggestion und die „Tatsachen der Schal- 
tung“, d. h. die Beziehungen der „einzelnen seelischen Schichten“ 
zueinander. K. spricht von „Spaltungen“ von „Wechselschaltungen“ und 
„Nebenschaltungen“ der einzelnen Schichten untereinander. Ich muß 
wieder auf das Problematische aller dieser Ausdrücke hinweisen. Die 
alten, meines Erachtens weit unverfänglicheren und klareren Aus- 
drücke von der „Verknüpfung“ und „Hemmung der Vorstellungen“ 
sind bei K. ganz ausgeschaltet. Gegen die Definition der Sug- 
gestion als einer „unmittelbar reizmäßig erfolgenden Übertragun«e 
von Empfindungen, Vorstellungen und besonders Willensantrieben“ 
möchte ich einwenden, daß unmittelbar übertragen nur Vorstel- 
lungen werden, aus deren weiterer Verarbeitung erst die Willens- 
antriebe entstehen. 

Im dritten Abschnitt, der von den Trieben und Tempera- 
menten, und im vierten Abschnitt, der von der Persönlich- 
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keit und den Reaktionstypen handelt, kommt K. auf ein Ge- 
biet, mit dem er sich schon lange eingehend und erfolgreich befaßt 
hat. Seine Kunst der Darstellung und seine Fähigkeit zu treffender 
psychologischer Charakterisierung treten hier besonders hervor. Die 
bekannten Anschauungen K.s, die er anderorts ausführlich entwickelt 
hat, nach denen die manisch-depressiven Zyklothymiker und die an 
Schizophrenie leidenden Schizothymiker sich auffallend häufig durch 
einen besonderen konstitutionellen Körperbau — diese durch einen 
asthenischen oder athletischen, jene durch einen pyknischen — aus- 
zeichnen, werden hier noch einmal in übersichtlicher Kürze dargelegt. 
Ich bin nicht in der Lage, über Wert oder Unwert dieser Lehre ein 
Urteil zu fällen, muß aber gestehen, daß schon die enge Zusammen- 
stellung des asthenischen mit dem athletischen Körperbau zu Bedenken 
Anlaß gibt. Oder sollte gar etwa der asthenische Habitus der de- 
pressiven Phase und der athletische Habitus der manischen Phase der 
Krankheit entsprechen?! Auch das von K. selbst zugegebene häufige 
Vorkommen von Übergängen und Mischformen macht das ganze Lehr- 
gebäude etwas schwankend. Sicher haben aber die K.schen Anschauun- 
gen vielfach anregend und befruchtend gewirkt. 

In der ziemlich ausführlichen Darstellung der Triebe und ins- 
besondere des Sexualtriebes, seiner Entwicklung, seiner Spielarten, 
Gradstufen und Hemmungen findet sich viel Interessantes, Richtiges 
und vortrefflich Gesagtes (S. 116 ff.). Nur der letzte Abschnitt über die 
„energetischen Verwandlungen des Sexualtriebes‘ (S. 135 ff.) enthält man- 
ches, was meines Erachtens recht anfechtbar ist oder mindestens noch 
einer weit eingehenderen begrifflichen Untersuchung bedarf. Schon der 
von K. unbedenklich angenommene Freudsche Begriff der ,„Kon- 
version“ birgt doch bei genauerer Betrachtung sehr viel Unklares und 
Zweifelhaftes in sich. Ist es streng logisch und psychologisch wirklich 
angängig, von einer „Verwandlung“ sexueller Erregung in Angst, also 
von der Konversion eines Triebes in ein Gefühl zu sprechen ? Und was 
„die verschlungenen Wege der Konversionen über komplizierte psychische 
Umschaltungen, über konstellative gekoppelte Vorstellungskomplexe, 
über Verschiebungen, Symbolbildungen, hypobulische Abspaltungen, 
willkürlicne Reflexverstärkungen usw.“ betrifft, so wird der von diesem 
Blütenstrauß schöner Worte noch nicht berauschte und in. der Denk- 
weise der modernen höheren Psychologie noch ungeübte nüchterne 
Psychologe aus alter Zeit wohl auch hierüber seine besonderen Ge- 
danken haben. Das Merkwürdige ist, daß man, wie mir scheint, alles 
was in dieser Lehre Richtiges und dem Tatsächlichen Entsprechendes 
zu finden ist, auch viel klarer und einfacher ausdrücken kann. Das 
Gute an dieser Lehre ist wirklich nicht alles neu, und das Neue an 
ihr gewiß nicht alles gut. 

Der vierte Teil handelt von den Persönlichkeiten und 
Reaktionstypen. Die einzelnen Kapitelüberschriften. lauten: „In- 
telligenz und Charakter“, „die Erlebnisse‘, „die Primitivreaktionen‘“ 
und „die Persönlichkeitsreaktionen‘“, also lauter interessante Themata, 
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die von K. mit viel Geist und Scharfsinn erörtert werden. Freilich 
zeben seine Ausführungen auch hier wiederum zu manchen Einwänden 
und Zweifeln Anlaß, auf die alle hier einzugehen natürlich unmög- 
lich ist. Im allgemeinen habe ich den Eindruck, daß K. infolge 
seiner lebhaften Phantasie und der Fülle von Gedanken und Vergleichen, 
die ihm jederzeit zu Gebote steht, die Schwierigkeiten der vorliegen- 
den Probleme doch oft verkennt und den Sachen nicht genügend auf 
den Grund geht. Man höre z. B. folgenden Satz (S. 161): „man könnte 
sich leicht (!) vorstellen, daß auf blutchemischem Wege bald die 
eine, bald die andere Schicht der seelischen Apparate vorwiegend habi- 
tuell geschaltet ist usw.“ Ich meine, so ganz „leicht“ vorstellbar ist 
dies doch nur für jemanden, dessen seelischer Apparat schon darauf- 
hin besonders geschaltet ist. Und solche Beispiele könnte man noch 
in größerer Zahl anführen. 

Viel Gutes läßt sich von dem letzten Teil des Buches sagen, 
der die „praktische ärztliche Psychologie“ behandelt. 
Hier tritt die ärztliche Erfahrung und das geübte ärztliche Urteil des 
Verf. oft in erfreulichster Weise hervor. Sowohl das Kapitel über die 
Begutachtung, als auch das Kapitel über die Psychothera- 
pie der Neurosen enthalten viele treffende und lehrreiche Bemerkungen. 
In der Bewertung der sog. „psychoanalytischen Methoden“ 
(S.284 ff.) weiche ich freilich in manchem vom Verf. ab, muß aber 
anerkennen, daß sein Urteil hier im allgemeinen maßvoll und ab- 
wägend ist. 

Und hiermit will ich meine Bemerkungen über die Kretsch- 
mersche „medizinische Psychologie“ schließen. Ich hoffe, daß der 
geschätzte Verf. sie so aufnehmen wird, wie sie gemeint sind, am 
wenigsten als Ausdruck des Tadels und auch nur in beschränktem 
Maße als Ausdruck der Kritik. Denn bei der Reichhaltigkeit und 
Fülle des Stoffs, den K. behandelt, würde eine wirkliche Kritik seines 
Buches geradezu ein neues Buch erfordern, zu dem es mir durchaus 
an Kraft und Kenntnissen fehlen würde. Was mir bei der Niederschrift 
der vorliegenden Zeilen am meisten am Herzen lag, war neben der 
Anerkennung für die eingehende und scharfsinnige Beschäftigung des 
Verf. mit den schwierigsten Fragen der theoretischen und praktischen 
Psychologie, doch andererseits auch die Mahnung, die Schwierigkeiten 
der psychologischen Probleme nicht durch neue Wortbildungen und 
phantasievolle Vergleiche zu verhüllen, sondern vielmehr zu versuchen, 
auch die verwickelteren seelischen Vorgänge auf die möglichst klar 
und einfach formulierten Grundtatsachen und Grundbe- 

griffe zurückzuführen. Irre ich mich nicht, so paßt diese Mahnung 
überhaupt für einen nicht geringen Teil unserer jüngeren psychiatrischen 
Psychologen, die von der Lebhaftigkeit ihres Denkens verleitet, nur zu 
leicht in Gefahr kommen, den festen Boden der Tatsachen, und der vor- 
urteilsfreien Beobachtung zu verlassen, und die durch phantasievolle 
Redewendungen wirkliche Erkenntniswerte zu schaffen glauben. 
A. Strümpell, Leipzig. 
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2. 
Kretschmer, Über Hysterie. Leipzig 1923, Verlag von Georg 
Thieme. 115 Seiten. Preis geh. M. 2,25. 

Verf. gibt nicht etwa eine Beschreibung der Symptomenkomplexe. 
ihre Diagnose und Behandlung, sondern eine Psychologie der Hysterie 
als einen seelischen Reaktionstypus. Kretschmer baut diese Psycho- 
logie auf auf seinen früheren Arbeiten, insbesondere auf seiner medi- 
zinischen Psychologie. Es gelingt Kretschmer mühelos, seine pgycho- 
biologische und evolutiv-dynamische Auffassung als übergreifenden 
Gesichtspunkt für das Hysterieproblem so fruchtbar zu gestalten, daß 
alle jene Fragen darin ihre Einordnung finden. Ausgehend von den 
beiden Polen der psychogenen motorischen Ausdruckserscheinung, dem 
„Bewegungssturm“ und dem „Totstellreflex“, welche als universelle bio- 
logische Mechanismen entwickelt werden, gibt Kretschmer eine 
Affektdynamik der Hysterie, die sich etwa der Janetschen ungleicht. 
Das Verhältnis der Schreckneurose zur Hysterie, die Psychogenese des 
Schütteltremors, die Simulationsfrage werden eingehend bearbeitet. So- 
dann folgt eine Darstellung der präformierten Mechanismen im psycho- 
physischen Apparat. Hiermit sind natürlich nur einige Ausschnitte 
des geschickt geschriebenen Buches wiedergegeben, denn ein kurzer 
Bericht des reichen Inhalts dürfte unmöglich sein. Weigeldt. 


3. 


Francisco Tello (Madrid), Gegenwärtige Anschauungen über 
den Neurotropismus. Aus dem Spanischen übersetzt von 
E. Herzog (Heidelberg), H. 33 der Vorträge und Aufsätze 
über Entwicklungsmechanik der Organismen herausgeg. von 
Roux, Berlin 1923, J. Springer, 73 Seiten mit 15 Abbildungen 
im Text. Preis M. 6,—. 

An Hand reichlicher und sehr überzeugender Bilder erläutert 
Verf. in 3 Kapiteln den Begriff des Neurotropismus, die neurotropischen 
Reize und das Wesen des Neurotropismus. Die Weltliteratur ist eın- 
gehend berücksichtigt. Aus dem reichen Inhalt seien nur einige praktisch- 
bedeutungsvolle Sätze wiedergegeben. Bei der Nervendegeneration so- 
wie bei der Bildung der Nerven hält es Verf. für vollkommen bewiesen, 
daß die Fasern in der Lage sind, völlig frei zu wachsen und grund- 
sätzlich weder Neurodesmen noch vorbereitete Bahnen dazu brauchen: 
doch kommen sie im allgemeinen rascher voran, wenn sie sich auf 
Bindegewebe stützen können, da es ihnen eine nicht unwesentliche. 
Unterstützung bei der Ernährung gewährt. Es ist noch nicht entschie- 
den, ob der die Bindegewebszellen und die Nervenfasern verbindende 
Tropismus mechanischer, dynamischer oder chemischer Natur ist; doch 
steht er möglicherweise mit der Ernährung der Nervenfasern und der 
von den Fasern den Mesodermelementen mitgeteilten Reizwirkung in 
Verbindung. Weigeldt. 
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Bing, Gehirn und Auge. Kurzgefaßte Darstellung der physio- 
pathologischen Zusammenhänge zwischen beiden Organen, 
sowie der Augensymptome bei Gehirnkrankheiten. 2. ver- 
mehrte und neubearbeitete Auflage. München 1923, Verlag von 


J. F. Bergmann, 85 S. mit 59 zum Teil farbigen Abbildungen. 
Preis M. 5,—. 


In der bei Bing gewohnten meisterhaften Klarheit und Kürze 
vermittelt das Buch unter bewußter Ausschaltung alles Nebensächlichen 
die Wechselbeziehung zwischen Gehirn und Auge. Gegenüber der 1. Auf- 
lare sind entsprechend den zahlreichen neuerworbenen Kenntnissen auf 
diesem Gebiete viele Änderungen vorgenommen worden. Von schema- 
tischen, das Verständnis außerordentlich fördernden Abbildungen hat 
Verf., wie auch bei seinen übrigen Werken weitgehend Gebrauch ge- 
macht. Das Buch wird jedem Neurologen ein unentbehrlicher Leit- 
faden sein. Weigeltt. 


- 


5. 

Handbuch der Serodiagnose der Syphilis, herausgegeben von Carl 
Bruck. Mit 46 zum Teil farbigen Abbildungen. Berlin 1924, 
Julius Springer. 2. neubearbeitete und vermehrte Auflage, 
546 Seiten. Preis geh. M. 30,—. 


Im Verein mit Jacobsthal-Hamburge, Kafka-Hamburg und 
Zeißler-Altona bringt Verf. eine ebenso vollständige wie übersicht- 
liche Bearbeitung der Serologie der Syphilis. Vergleicht man die 1909 
von C. Bruck allein bearbeitete 1. Auflage dieses Handbuches, so wer- 
den uns die enormen Fortschritte auf dem Gebiete der Seroreaktionen 
vor Augen geführt; damals waren die Flockungs- und Trübungsreak- 
tionen und auch die Liquorreaktionen noch gar nicht vertreten. Die 
einzelnen Methoden und Theorien werden von den berufensten Ver- 
tretern meisterhaft, eingehend und klar dargestellt. Das auch äußerlich 
trefflich ausgestattete Werk kann nirgends fehlen, wo serologisch ge- 
arbeitet wird. Weigeldt. 


6. 
Eigenes und Fremdes zu der Freudschen Psychanalyse. Von Prof. 
Dr. A. A. Friedländer. Leipzig 1923, J. A. Barth, 47 S. 


Das Heftchen ist die Sonderausgabe einer Arbeit Friedlän- 
ders aus der „Zeitschrift für angewandte Psychologie“, die zunächst in 
der Form von Besprechungen der wichtigsten psychoanalytischen Schrif- 
ten eine kritische Darsteliung der Lehren und Anschauungen Freuds 
und seiner Schüler gibt. Schon diese Übersicht der psychoanalytischen 
Literatur ist wertvoll für den, der sich eingehender mit dem Gegen- 
stande beschäftigen will. Außerdem ist aber lobend anzuerkennen, daß 
der Verf. die vielen schwachen Seiten der Psychoanalyse gebührend 
kennzeichnet und namentlich auch die äußerst geringen und zweifel- 
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haften therapeutischen Erfolge der Psychoanalyse hervorhebt. In dieser 
Beziehung wäre m. E. sogar eine noch schärfere Kritik wünschenswert 
gewesen. Andererseits hebt Friedländer lobend hervor, daß Freud 
der Psychologie tiefere Einblicke in die Tätigkeit des Unbewußten und 
des Trieblebens verschafft hat — was bis zu einem gewissen Grade zu- 
zugeben ist, obwohl gerade das Neue an der Freudschen Lehre doch 
noch keineswegs als feststehend zu betrachten ist. Auch die Freud- 
sche Deutung des Traumlebens findet den Beifall des Verf., obwohl 
auch er die große Einseitigkeit und die ungeheuren Übertreibungen 
der Freudschen Traumlehre nicht verschweigen kann. 

Die Arbeit ist jedenfalls geeignet, einen guten und sachlichen Über- 
blick über die Freudschen Lehren zu gewähren. Zugleich hebt sie in 
unparteiischer Weise sowohl die Schwächen, als auch die beachtens- 
werten Seiten der Psychoanalyse hervor. 

A. Strümpell, Leipzig. 


pd 


i. 


Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden. Herausgegeben von 
Prof. Dr. Emil Abderhalden. Berlin und Wien 1923. 
Urban & Schwarzenberg, Teil 5B, Heft 1 und 2. 


Von dem großen Abderhaldenschen Handbuch der biologi- 
schen Arbeitsmethoden sind jetzt zwei Hefte erschienen, die den Funk- 
tionen des Zentralnervensystems gewidmet sind und des- 
halb hier eine Erwähnung verdienen. 

In Heft 1 des Teiles 5B behandelt V. Kafka (Hamburg) die 
Technik der Lumbalpunktion und die Methoden zur Untersuchung 
des Liquor cerebrospinalis. Der Verf. ist einer der erfahren- 
sten Arbeiter auf diesem Gebiet und hat dementsprechend eine ınuster- 
gültige, durch Vollständigkeit und Genauigkeit ausgezeichnete Darstel- 
lung gegeben. In einem Anhang gibt O. Schumm eine gute Über- 
sicht über die speziellen chemischen Methoden der Liquorunter- 
suchung. Endlich enthält dasselbe Heft noch eine Methodik des 
Wärmestiches von B. H. Wasser (Zürich). 

Das Heft 2 enthält auf 272 Seiten eine „Methodik der Phy- 
siologiedesZentralnervensystemsvon Wirbeltieren' 
von Prof. W. Trendelenburg in Tübingen. Da der Verf. un- 
zweifelhaft der zurzeit hervorragendste deutsche Forscher auf diesem 
Gebicte ist, so darf seine Arbeit besonderes Interesse beanspruchen. Die 
gesamte vivisektorische Technik, die operativen Methoden, das not- 
wendige Instrumentarium, die Methoden für die verschiedenen Arten 
vivisektorischer Versuche (Reflexversuche, Prüfung der Sinnesfunk- 
tionen, Ausschaltung von Zentralteilen, Durchschneidungen, Reizungen 
usw.) werden in der genauesten und eingehendsten Weise beschrieben. 
Das Trendelenburgsche Buch wird jedem, der experimentelle 
Untersuchungen am Zentralnervensystem anstellen will, unentbehr- 
lich sein. A. Strümpell, Leipzig. 


| 
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8. 
Handbuch der Psychiatrie. Herausgegeben von Prof. Dr.G.Aschaf- 
fenburg. Spezieller Teil, 7. Abteilung. Leipzig und Wien 
1923, Franz Deuticke. K. Schneider, Die psychopathischen 
Persönlichkeiten. A. Kronfeld, Sexualpathologie. 


Von dem großen Aschaffenburgschen Handbuch der Psy- 
chlatrie sind zwei neue Teile erschienen. Im ersten Teil der 7. Ab- 
teılung gibt Prof. Dr. Kurt Schneider (Köln) auf 96 Seiten eine 
sedrängte Darstellung der zurzeit in der Psychiatrie herrschenden 
Lehren von den psychopathischen Persönlichkeiten. Nach 
eıner genaueren Festlegung und Umgrenzung der Begriffe „Persönlich- 
keit“ und „psychopathische Persönlichkeit“ werden die bisherigen Ein- 
teilungsversuche der abnormen Persönlichkeiten mitgeteilt und kritisch 
besprochen. Besonders ausführlich erörtert werden die bekannten 
neueren Einteilungsversuche Kretschmers und seine Lehre von den 
Beziehungen zwischen Körperbau und Charakter. Schneider selbst 
verzichtet — wohl mit Recht — bei seiner Einteilung auf alle theoreti- 
sierenden Spekulationen und gibt eine rein „klinische“ Übersicht über 
alle wichtigen Formen psychopathischer Persönlichkeiten, wie „wir sie 
ın der Erfahrung vorfinden“. Von diesem Standpunkt aus entwirft er 
zehn „Bilder psychopathischer Persönlichkeiten‘, 
Bilder der hyperthymischen, depressiven, selbstunsicheren, fanatischen. 
stimmungslabilen, geltungsbedürftigen, gemütlosen, willenlosen, asthe- 
nischen und explosiven Psychopathen. Die Bilder sind scharf und charak- 
teristisch gezeichnet, jede unnötige Breite und Phrasenhaftigkeit ver- 
mieden. 

Im 3. Teil derselben Abteilung gibt Arthur Kronfeld (Berlin) 
auf 90 Seiten eine gedrängte, aber durchaus erschöpfende Übersicht über 
den gegenwärtigen Stand der Sexualpathologie Kronfeld 
liefert damit den erfreulichen Beweis, daß man auch auf diesem Ge- 
biete alles Wesentliche und Tatsächliche kurz und lehrreich zum Aus- 
druck bringen kann. Den 90 Seiten Text folgt auf 44 Seiten ein Literatur- 
verzeichnis, das 1437 Einzelnummern enthält, eine dankenswerte und 
mühevolle Arbeit, die aber ähnliche Gedanken anregt, wie ich sie unten 
bei der Besprechung des Hirschfeldschen Jahrbuchs andeuten 
werde. A. Strümpell, Leipzig. 


9. 
Jahrbuch für sexuelle Zwischenstufen mit besonderer Berück- 
sichtigung der Homosexualität. Herausgegeben von Dr.Mag- 


nus Hirschfeld. XXIII. Jahrg. Stuttgart 1923, Verlag von 
J. Püttmann. 


Das vorliegende Jahrbuch ist ein erneutes Zeichen für die in den 
letzten Jahren noch immer zunehmende Neigung gewisser Ärztekreise, 
sich fast ausschließlich mit den Fragen und Problemen der Sexualität 
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zu beschäftigen. Kein einsichtiger Arzt und insbesondere kein Neurologe 
und kein Psychiater wird die große Bedeutung dieses Forschungsgebiets 
verkennen. Daß aber ein besonderes Jahrbuch nicht etwa für die Ge- 
samtheit der Sexualforschung, sondern für ein, dazu vielleicht nicht ein- 
mal das wichtigste Teilgebiet dieser Forschung herausgegeben wird und 
laß von diesem Jahrbuch bereits der 23. Jahrgang erschienen ist, das 
muß doch die Frage anregen, ob hier die Menge des sachlichen Inhalts 
wirklich im Verhältnis zum Umfang der äußeren Darbietung steht. 
Ref. kann sich des Eindrucks nicht erwehren, daß in keinem anderen 
Zweige der medizinischen Literatur eine solche ermüdende Breite der 
Darstellung und eine solche stete Wiederholung immer derselben Ge- 
danken un. Beobachtungen zur Gewohnheit geworden ist, wie gerade 
in den die sexuellen Fragen behandelnden Schriften und Aufsätzen. 
Worauf dies beruht, braucht hier nicht näher erörtert zu werden. 

Im übrigen will Ref. gern zugeben, daß die Mitarbeiter des Jahr- 
buchs mit ernster Sachlichkeit und großem Fleiß bemüht sind, die von 
ihnen behandelten Probleme immer wieder von allen Seiten zu beleuchten 
und so tief wie möglich in sie einzudringen. 

A. Strümpell, Leipzig. 


10. 


Havelock Ellis, Die Homosexualität (sexuelle Inversion). 
Autorisierte Übersetzung von Dr. H. Müller. Zweite voll- 
ständig umgearbeitete Auflage. Leipzig 1924, Curt Kabitzsch. 


Die Abhandlung von Havelock Ellis über Homosexualität. 
bildet den 8. Band seiner sexual-psychologischen Studien. Verf. gilt mit 
Recht als einer der gründlichsten Kenner und Bearbeiter der sexualen 
Fragen. Auf 456 eng bedruckten Seiten wird hier das Problem der 
Homosexualität nach allen seinen Beziehungen hin behandelt. Das Buch 
enthält eine große Anzahl autobiographischer Mitteilungen, die wohl 
manches Interessante bieten, aber durch ihre Breite und durch die immer 
erneute Wiederholung derselben Dinge ermüden. 

A. Strümpell, Leipzig. 


11. 


Das menschliche Gehirn nach seinem Aufbau und seinen wesentlichen 
Leistungen. Gemeinverständlich dargestellt von Dr. A. Pfei- 
fer. Vierte bis achte erweiterte Aufl. Wilhelm Engelmann, 
Leipzig 1923. 157 Seiten. 


Dr. A. Pfeifer, Assistent an der Leipziger psychiatrischen Kli- 
nik, hat sich die Aufgabe gestellt, die Ergebnisse der neueren Gehirn- 
forschung einem weiteren Leserkreise gemeinverständlich darzustellen. 
Besonders gedacht hat er hierbei wohl vorzugsweise an die nicht medi- 
zinisch vorgebildeten Psychologen und Pädagogen, denen eine ge- 
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wisse Kenntnis vom Bau und den Vorrichtungen des Gehirns dringend 
cetwendie ist. Man muß rühmend anerkennen, daß der Verf. seine Auf- 
zabe in sehr geschickter Weise gelöst hat. Pfeifer ist ein anerkannter 
s|bständiger Forscher auf dem Gebiete der Anatomie und pathologischen 
Physiologic des Gehirns. Er beherrscht seinen Stoff durchaus selbstän- 
die. seine Darstellung zeigt überall das Gepräge eigener Arbeit und 
eigenen Denkens. Darum kann auch der Fachmann aus dem Buche 
manche Anregung und Belehrung schöpfen. Freilich bringt es anderer- 
seits die stete Berücksichtigung der Ergebnisse eigener Arbeit mit sich, 
la die Behandlung des Stoffes eine etwas ungleichmäßige geworden 
ist. Die Vorgänge beim Sprechen, Sehen, Handeln sind ausführlich er- 
tert, während die elementaren Funktionen der Bewegung und Empfin- 
lung doch eine etwas ausführlichere Behandlung verdient hätten. Viele 
wichtige Teile der Gehirntätigkeit (Sinnestätigkeiten, Funktionen des 
Rleinhirns, der Stammganglien u. a.) sind gar nicht berücksichtigt, ob- 
wohl sie doch auch zu den „wesentlichen Leistungen“ des Gehirns ge- 
hören. Vielleicht entschließt sich der Verf., in künftigen Auflagen 
seiner Darstellung mehr Gleichmäßigkeit und Vollständigkeit zu geben. 
Uneingeschränktes Lob verdienen die der Anatomie und Topo- 
graphie des Gehirns gewidmeten Abschnitte. Sie werden durch zahl- 
reiche ausgezeichnete und lehrreiche, großenteils originale Abbildungen 
erläutert. Überhaupt verdient die schöne Ausstattung des Buches 
volles Lob. A. Strümpell, Leipzig. 


12. 
Der Geisteskranke und sein Werk. Eine Studie über schizophrene 
Kunst von Dr. R. A. Pfeifer (Leipzig). Mit 45 Abbildungen. 
Verlag von Alfred Kröner, Leipzig 1923. 


In gedankenreicher, nur zuweilen etwas sprunghafter Weise be- 
handelt Pfeifer die in neuerer Zeit schon mehrfach erörterten schizo- 
phrenen Kunstleistungen. Pfeifer formuliert das wissenschaftlich-psy- 
chiatrische Problem in der Weise, daß er die Frage aufwirft, ob die 
Kunstleistungen der Schizophrenen autonome Produkte der Krank- 
heit als solcher sind oder Leistungen des normal gebliebenen 
Restes der Persönlichkeit, die aber durch die Krankheit ihre besondere 
Art und Färbung erhalten haben, wobei aber gerade das Wirkungs- 
volle sowie das Künstlerische der Kunstwerke noch als Leistun- 
gen des letzten Restes von Gesundheit anzusehen sind. Pfeifer neigt 
sich, wohl mit vollem Recht, der zweiten der beiden Möglichkeiten 
zu, um so mehr, als auch von normalen Menschen Kunstwerke ge- 
schaffen werden können, die den schizophrenen Kunstleistungen voll- 
kommen ähnlich sind. Von großem Interesse ist das von Pfeifer ge- 
sammelte eigene hierher gehörige Material. Er schildert zunächst die 
außergewöhnlichen Kunstleistungen einer schizophrenen Patientin aus 
einfachen Verhältnissen, die sich früher niemals künstlerisch betätigt 
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hatte und erst mit 52 Jahren (Beginn der Krankheit wohl schon früher) 
mit ihren zeichnerischen Kunstübungen begann. Ekstatische und visio- 
näre Zustände waren auf die zeichnerischen Produkte von entscheiden- 
dem Einfluß. Eine zweite interessante Beobachtung Pfeifers be- 
‚trifft eine hochbegabte, akademisch gebildete Künstlerin. Der 
Einfluß der Krankheit auf ihre Leistungen, ihr durch die Krankheit 
hervorgerufener Stilwandel treten deutlich hervor. Die dritte Beob- 
achtung handelt von einer schizophrenen Dienstmagd, bei der während 
der Krankheit ein starker Trieb zum Dichten und zum Zeichnen hervor- 
trat. Die Leistungen blieben aber auf durchaus kindlichem Niveau, 
während andererseits ein gut ausgebildeter und begabter Lithograph 
(vierter Fall) trotz mehrjähriger Erkrankung noch keine Abnahme 
seiner künstlerischen Produktionskraft zeigte. 

Was dem interessanten P feiferschen Buch noch einen besonderen 
Wert verleiht, ist die Beigabe zahlreicher Abbildungen schizophrener 
Zeichnungen, von denen einige geradezu ergreifend wirken. Die buch- 
händlerische Ausstattung des Werkes ist hervorragend schön. 

A. Strüm pell, Leipzig. 


13. 
Gutzmann, H., Sprachheilkunde. Vorlesungen über die Störungen 
der Sprache mit besonderer Berücksichtigung der Therapie. 
III. Aufl. 1924, nach dem Tode des Verf. bearbeitet und heraus- 
gegeben von Dr. med. Harold Zumsteeg. Fischers medizinische 
Buchhandlung, H. Kornfeld, Berlin W 62. 730 S. mit 131 Abb. 
im Text. Preis broschiert M. 18.—. 


Im allgemeinen Teile werden in Einzelkapiteln besprochen: 1. Die 
Physiologie der Lautsprache, 2. die Psychologie der Lautsprache, 3. die 
Entwickelung der Lautsprache, 4. die Untersuchung sprachgestörter 
Patienten, 5. die allgemeinen Grundlagen der Sprachheilkunde. Im 
speziellen Teil behandelt Verf. die peripher-impressiven Sprachstörungen, 
die Aphasien, die Sprachstörungen bei angeborenen und in der Jugend 
erworbenen Defektpsychosen (Prof. Nadoleczny-München), die 
Stummheit, das Poltern, das Stottern, die Athondie und Aphonia spa- 
stica, die funktionellen Störungen der Stimme, das Stammeln, die mecha- 
nischen Dyslalien und die symptomatischen Sprachstörungen (Dr. Hugo 
Stern- Wien). 

Die ersten Kapitel waren von Gutzmann noch vor seinem Tode 
durchgearbeitet, der übrige Teil ist von Zumsteeg überarbeitet wor- 
den. Die Gutzmännsche Stimm- und Sprachlehre ist im Laufe der Jahre 
so bekannt und berühmt geworden, daß sie neuer Empfehlung nicht 
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14. 


Moll. A.. Der Hypnotismus mit Einschluß der Psychotherapie 
und der Hauptpunkte des Okkultismus. 5. umgearbeitete und 
verstärkte Aufl. 1924. Fischers medizinische Buchhandlung, 
H. Kornfeld, Berlin W 62. 744 S. Preis broschiert M. 18.—. 


Neu überarbeitet sind sämtliche Kapitel des Buches, wesentlich er- 
weitert ist der Abschnitt über Psychotherapie. Neu hinzugekommen 
ist das Kapitel über Psychoanalyse. Ausführlich sind die Beziehungen 
des Ilypuctismus zur psychologischen Wissenschaft, auch die Bedeutung 
der Suggestion für die Anordnung des psychologischen Experiments be- 
leuchtet, was für die Psychologen von Fach von Interesse sein wird. 
D:e Betrachtungen über den Einfluß des Hypnotismus auf den Okkul- 
tismus, den Aberglauben und die Pathologie werden jeden Leser anziehen. 
Das Kapitel über den Okkultismus ist deshalb erweitert, weil gerade 
der Hypnotismus manche Fehlerquellen aufgedeckt hat und weil eine 
kritische Besprechung dieser Dinge zweifellos das beste Mittel dar- 
stellen, der unkritischen okkultistischen Strömung der Jetztzeit entgegen- 
zutreten. Mit größter Objektivität erklärt Verf., daß er die apriori- 
stische Ablehnung für ebenso unwissenschaftlich halte, wie den mit dem 
Okkultismus verknüpften Schwindel und Betrug. Nachdem sich Verf. 
nunmehr 43 Jahre mit okkultistischen und spiritistischen Arbeiten be- 
schäftigt hat, erklärt er folgendes: es ist mir nicht ein einziges unter 
zwingenden Bedingungen vorgenommenes Experiment bekannt, das die 
Annahme okkulter Kräfte beweist. 

Das stattliche Werk, das nunmehr in 5. Aufl. vorliegt, zu lesen, 
ist für jeden Interessenten ein Genuß. Auf jeder Seite spürt man die 
wissenschaftliche kritische Einstellung und andererseits die große eigene 
Eıtahrung des Autors. Weigeldt. 
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aus der neueren russischen neurologischen Literatur. 





Kowalewsky,P.I., Ein seltener Testikelreflex. Ärztlicher Bote 
(„Wratschebnij Westnik‘“). Jg. 2. November-Dezember 1922, 
S.20, 1923. 


Der Autor bezeichnet den altbekannten Kremasterreflex als 
Testikelreflex. In der Literatur sind Fälle bekannt, wo die übliche Aus- 
. lösung keinen Kremasterreflex, sondern einen ausgesprochenen Bauch- 
reflex zur Folge hatte. Die Seltenheit des Falles, über den der Verf. 
berichtet, besteht darin, daß der Testikelreflex die Atmung begleitete. 
Die Einatmung pflegte eine Hebung der Testikel, die Ausatmung ihre 
Senkung mit sich zu bringen. Stand die Atmung still, so war auch an 
den Testikeln keine Bewegung zu merken. Durch mechanischen Reiz 
der Innenseite des Oberschenkels war der Reflex leicht auszulösen. 

27j. Mann, ohne hereditäre Belastung, empfindlich, reizbar und 
streitsüchtig. Gehirnkontusion. In der Folge nervöse Erscheinungen: 
Kopfschmerzen, Schwindel, gedrückte Stimmung, grundlose Angst. 
Zittern der Augenlider, ausgesprochener Dermographismus, gesteigerte 
Reflexe. Der Verf. faßt den Fall als eine schwere Neurasthenie, begleitet 
von psychasthenischen Erscheinungen auf. Dieser Atmungstestikelreflex 
ist offenbar durch mechanische Reizung der Organe der Bauchhöhle im 
Moment der Atmung bedingt. 


Kartschikjan, S. I, Klinische und experimentelle Unter- 
suchungen der mechanischen Erregbarkeit der Muskeln 
(aus der Nervenklinik der militär-medizinischen Akademie. 
Prof. Astwazaturow). Psychiatrie, Neurologie und experimen- 
telle Psychologie. Periodisches Organ der psychiatrischen und 
neuropathologischen Gesellschaft in Petrograd, Nr.1, S.81, 1922. 


Das Phänomen der mechanischen Muskelerregbarkeit ist mit den 
Reflexen nicht zu verwechseln, obwohl es sich in beiden Fällen um 
ein und dieselbe Erscheinung, eine Muskelkontraktion, als Antwort auf 
einen mechanischen Reiz handelt. Die Behauptung, daß in pathologischen 
Fällen Reflexe und mechanische Erregbarkeit der Muskeln in ihren Ände- 
rungen parallel gehen, ist unzutreffend. Eine Grenze zwischen Reflex 
und mechanischer Muskelerregbarkeit ist theoretisch leicht zu ziehen. 
Beim Reflex geht die motorische Muskelreaktion durch Vermittlung des 
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ZNS, das den Reiz von der sensiblen Bahn auf die motorische über- 
leitet, der dann in einer Kontraktion des Muskels sein Endresultat hat. 
Bei der mechanischen Muskelerregbarkeit handelt es sich um eine 
autonome, vom Nervensystem unabhängige Kontraktion des Muskels. 

Um dieser theoretisch klaren und wohl begründeten Auseinander- 
haltun von Reflex und mechanischer Muskelerregbarkeit in praxi 
eınen handgreiflichen Beweis zu liefern, experimentierte Verf. mit 
Leichen. Die Reflexe verschwinden sofort nach dem Tode, die auto- 
matische Erregbarkeit der Muskeln hingegen gibt sich noch einige Zeit 
(l—1!/2 Stunden) nach dem Absterben kund, und zwar nicht selten 
noch in höherem Maße als am Lebenden. Vor dem völligen Schwund 
ler mechanischen Muskelerregbarkeit an der Leiche ist oft nicht eine 
Kontraktion des ganzen gereizten Muskels zu beobachten, sondern am 
Ort des Schlages des Hammers eine walzenförmige Verdickung. So ge- 
lang es dem Verf., an der Leiche zu beweisen, daß viele „Reflexe“ 
bloß Pseudoreflexesind. Die Tatsache, daß eine Muskelkontraktion, 
die als Reflex betrachtet wurde, durch mechanische Reizung des Mus- 
kels an der Leiche hervorzurufen war, galt als Beweis, daß es sich un- 
möglich um einen Reflex handeln kann, sondern eine autonome Erreg- 
barkeit des Muskels. Zu solchen Pseudoreflexen gehört der Jugal- 
reflex und auch der „Infraspinatusreflex“. Der Infraspinatusreflex 
(Frey) besteht in einer Drehung der Schulter nach außen beim Be- 
klopfen der Scapula 1!/ cm weit von der Mitte des Innenrandes. Das- 
selbe gilt vom Zwerchfellreflex (Heß) und vielen anderen Muskel- 
reflexen. Um keine Pseudoreflexe zu produzieren, rät Verf., die Unter- 
suchung mancher Hautreflexe z. B. die Bauchreflexe nicht mit dem 
Hammerstiel zu prüfen, da dabei eine autonome Muskelerregung zu- 
stande kommen und einen fehlenden Bauchreflex vortäuschen kann, son- 
dern mit einem Federkiel. 


Kartschikjan, S. I, Motorische Reaktionen der Gesichts- 
muskeln auf mechanische Reize und ihre diagnostische 
Bedeutung. Psychiatrie, Neurologie und experimentelle Psy- 
chologie. Periodisches Organ der psychiatrischen und neuropatho- 
logischen Gesellschaft in Petrograd. H.2, S.175, 1922. 


Verf. beschäftigt sich hauptsächlich mit dem Supraorbitalreflex 
(Me Carthy) oder Augenreflex (Bechterew), mit dem Jugalreflex 
und mit Chvostek. Er kommt zu folgenden Schlußfolgerungen: 

1. Der Supraorbitalreflex ist ein echter Reflex. An der Leiche war 
das Phänomen nicht auszulösen. 2. Bei peripheren Lähmungen des N. 
facialis ist der Supraorbitalreflex abgeschwächt oder er fehlt ganz. Bei 
zentralen Lähmungen ist der Reflex erhalten oder sogar gesteigert. 
3. Der Supraorbitalreflex kann bei peripherer Lähmung des N. fa- 
cialis prognostisch in dem Sinne verwendet werden, daB sein Erhalten- 
sein für die leichte Form des Falles spricht. Stellt sich der Supraorbital- 
reflex nach seinem Fehlen wieder ein, so ist es ein Zeichen der heran- 
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nahenden Genesung. 4. Die Kontraktion des M. zygomaticus bei Be- 
klopfen des Arcus zygomaticus ist Folge der mechanischen Reizung des 
M. zygomaticus. Diese motorische Reaktion verstärkt sich bei peripheren 
Lähmungen und ist in allen mimischen Muskeln zu beobachten. 5. Das 
Symptom Chvostek ist ein Ausdruck der mechanischen Erregbarkeit 
der Nerven. Es behält die Bedeutung eines pathognomischen Zeichens 
der Tetanie. 


Kowalewsky, P. I, Das Zurückbleiben der Entwicklung des 
Organismus bei Idioten. Ärztlicher Bote 1,Wratschebnij West- 
nik“) Jg. 2, November-Dezember 1922, S. 17—19, 1923. 


Kowalewsky unternahm Messungen (Wuchs, Gewicht, der größte 
Umfang des Schädels, Längen- und Querdiameter) von hundert Idioten. 
Schlüsse: 

1. Die Idiotie ist eine Hemmung der Entwicklung nicht nur des Ge- 
hirns, sondern des Gesamtorganismus. 2. Bei höheren Graden von Idiotie 
handelt es sich um ein Stehenbleiben der Entwicklung; sie kann sich 
dann wieder einstellen, ist aber in solchem Falle der Zeit und der Ver- 
langsamung der physischen Entwicklung nach direkt proportional den 
Störungen der psychischen Fähigkeiten. 3. Die Dauer des Lebens der 
Idioten ist umgekehrt proportional ihrem geistigen Verfall und echte 
Idioten sterben meist im Kindesalter; jedenfalls ist die mittlere Lebens- 
dauer der Idioten unvergleichlich niedriger. 4. Im reifen Alter unter- 
scheidet sich der Organismus der Idioten von derjenigen des mittleren 
normalen Menschen nur wenig. 


Chilow,K., Über die Wirkung des optischen Nystagmus auf den 
vestibulären Nystagmus. (Aus der Klinik für Ohr-, Hals- und 
Nasenkrankheiten Prof. Wojatschek.) Ärztlicher Bote (,Wrat- 
schebnij Westnik‘) 2. Jg., September-Oktober 1922, S. 80. 


Sowohl der optische als der vestibuläre Nystagmus sind bestimmt 
reflektorischer Natur. Die reflektorische Bahn für den vestibulären 
Nystagmus ist von R. Bárány angegeben, diejenige des optischen 
Nystagmus ist bis heute unbekannt. Der wichtigste Unterschied zwi- 
schen dem Dreh- und optischen Nystagmus besteht darin, daß wir 
den Drehnystagmus durch die Willensfunktion des Sehens nicht be- 
einflussen können, wie es beim optischen Nystagmus der Fall ist. Um 
den Einfluß des optischen Nystagmus auf den vestibulären festzu- 
stellen, untersuchte Verf. 112 Personen, die im Drehstuhl zuerst mit 
offenen, dann nach einer Pause von zwei Stunden mit geschlossenen 
Augen gedreht wurden. Es wurde dabei festzestellt, daß der optische 
Nystagmus in 83 Proz. der Fälle auf den vestibulären Nystagmus einen 
Einfluß übte, und zwar in dem Sinne, daß er in 59 Proz. die Dauer des 
vestibulären Nystagmus verminderte, in 24 Proz. dieselbe erhöhte und 
in 17 Proz. der Fälle der vestibuläre Nystagmus von dem optischen un- 
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beeinflußt blieb. Verf. glaubt, daß die Beeinflussung des vestibulären 
Nystagmus durch den optischen über das ihnen beiden gemeinsame 
Willenszentrum des Sehens vor sich geht. Erklärung des Verf.: Beim 
Überstehen der Drehungen mit offenen Augen führt der optische 
Nystagmus zur Anhäufung einer Menge potentieller Energie. Im Mo- 
ment, wo die Drehungen aufhören, also im Moment, wo der optische 
Nystagmus aufhört und der vestibuläre Nystagmus beginnt, kommt 
es zu einer Explosion der angehäuften Energie und so lange die Span- 
nung in den Zentren nicht gelöst ist, kommt es zu hemmender oder 
fördernder Wirkung des optischen Nystagmus auf den vestibulären. 


Rosenthal, I. S., Der Einfluß von Schwangerschaft und Lak- 
tation auf den Ablauf der bedingten Reflexe. Russisches 
Physiologisches Journal, Bd. V, H. 1, 2, 3, S. 157, 1922. 


Experimente auf bedingte Freßreflexe mit einer Hündin vor und 
während der Schwangerschaft und dann noch während der Laktation be- 
stätigten im allgemeinen die Tatsache, daß Reize, die während der 
Schwangerschaft von den Genitalien ausgehen, die bedingten Freßreflexe 
zum Teil hemmen, zum Teil unterdrücken. Die sorgfältigen fortlau- 
fenden Experimente des Verf. erlauben ihm eine gewisse Periodizität in 
den Intensitätsschwankungen der bedingten Reflexe während der 
Schwangerschaft aufzudecken. Erste Periode, vom Beginn der 
Schwangerschaft vom 2. I. bis 24. I. normale, bedingte Reflexe; zweite 
Periode: 24. I. bis 26. I. herabgesetzte bedingte Reflexe; dritte Periode 
vom 26. I. bis 13. II. gesteigerte bedingte Reflexe; vierte Periode vom 
13. II. bis 24. II. wiederum herabgesetzte bedingte Reflexe; fünfte 
Periode vom 25. U. bis 1. III. normale bedingte Reflexe; sechste Periode 
vom 4. III. bis 13. III. (Entbindung) herabgesetzte bedingte Reflexe. 
Während der Laktation war keine eigentliche Periodizität im Verhalten 
der bedingten Freßreflexe festzustellen. 


Iwanow-Smolenskij, A. G., Die Biogenese der Sprachreflexe 
und die Grundprinzipien der Methodik ihrer Untersuchung. 
(Aus der Klinik für Geisteskrankheiten der Militär-Med.-Akad. 
Prof. Ossipow.) Psychiatrie, Neurologie und experimentelle 
Psychologie. Period. Organ der psychiatrischen Gesellschaft zu 
Petrograd, H. 2, S. 231, 1922. l 


I. Die Sprache als ein System höherer bedingter Reflexe unterliegt 
den Gesetzen der Irradiation und Konzentration hemmender und för- 
dernder Prozesse. II. Das Studium der bedingten sprachlichen Reflexe 
muß auf streng objektiver naturwissenschaftlicher Experimental- 
forschung von Völkern, Gesellschaftsgruppen und einzelner Individuen 
des verschiedensten Alters fußen. III. Das rationellste Prinzip der Klassi- 
fikation der Sprachreflexe in das biogenetische Prinzip. IV. Das Asso- 
ziationsexperiment ist zurzeit die Hauptmethode der Erforschung der 
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Sprachreflexe, aber nur im Falle, wenn eine objektiv biogenetische Ein- 
schätzung und eine physiologische Analyse der Resultate geschieht. 
V. Mit dem Assoziationsexperiment wird nicht die „Ideenassoziation‘“ 
studiert, sondern die Vereinigung der Spracherreger mit den Sprach- 
reflexen der Vp., sowie mit den bedingt mimischen, vasomotorischen und 
sekretorischen Reflexen. VI. Im Laboratoriumsexperiment provozieren 
und untersuchen wir bedingte Sprachreflexe verschiedener ontogeneti- 
scher Stufe und stellen die Gesetzmäßigkeit ihrer gegenseitigen Ersatz- 
möglichkeit fest. VII. Bei der Hemmung von Sprachreflexen geht die 
Erregung auf in der Ontogenese präformierten reflektorischen Bögen 
über, indem sie die mehr primitiven Sprachreaktionen und die be- 
gleitenden pantomimischen Reaktionen auslöst. 


Iwanow-Smolenskij, A. G., Bedingte Reflexe in der Psychia- 
trie. (Aus der Klinik für Geisteskrankheiten der militär-med. 
Akademie, Prof. W.P. Ossipow.) Psychiatrie, Neurologie und 
experimentelle Psychologie. Period. Organ der psychiatrischen und 
neuropathologischen Gesellschaft in Petrograd. H. 1, S. 80, 1922. 


Verf. rät, sich der neurophysiologischen Methode, die die psy- 
chischen Funktionen als höhere Reflexe ansieht, zu bedienen. Die Auf- 
gaben der Psychiatrie würden sich dabei folgendermaßen gestalten. 
1. Das neurophysiologische Experiment nach der Methode der bedingten 
Reflexe ist in möglich weiten Grenzen für die Erforschung neuropsychi- 
scher Kranker zu verwenden. 2. Die komplizierten neuropathologischen 
Syndrome sind einer genauen Untersuchung zu unterwerfen, indem die 
gegenseitigen physiologischen Beziehungen der einzelnen Symptome und 
die Störungen der Irradiation und Konzentration der erregenden und 
hemmenden Prozesse, die ihnen zugrunde liegen, aufgedeckt werden. 
3. Es sind die Grundregeln der allgemeinen Pathologie der höheren 
bedingten Reflexe aufzustellen, um zur Schöpfung einer streng wissen- 
schaftlich begründeten Klassifikation der cerebralen (neuropsychischen) 
Krankheiten übergehen zu können. 4. Das bisher bei der Untersuchung 
neuropsychischer Kranker gewonnene experimental-psychologische Ma- 
terial gehört einer Bearbeitung im Sinne der Lehre von den bedingten 
Reflexen. 


Pantow, N., Bedingte Reflexe zur Entlarvung der simulierten 
Taubheit (Klinik für Ohr-, Hals- und Nasenkrankheiten der mili- 
tär-med. Akademie, Prof. Wojatschek). „Wissenschaftliche 
Medizin“, Nr.11, S. 36. 


Die Methode der bedingten Reflexe wurde vom Verf. bei der Dia- 
gnose der simulierten Taubheit angewandt. Zunächst wurde mit Ge- 
sunden, denen ein bedingter Reflex in Form einer motorischen Reak- 
tion verbunden mit einem Schallreiz anerzogen wurde, experimentiert, 
wobei festgestellt wurde, daß solche bedingte Reflexe nicht erworben 
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werden. Die willkürliche Unterdrückung des bedingten Reflexes, die 
in vier Fällen von Versuchspersonen — Ärzte, die mit den Fragen der 
bedingten Reflexe gut vertraut sind — versucht wurde, blieb erfolglos. 
Die Versuchsanordnung ist eine einfache. Die Finger der Versuchs- 
person berühren die Pole einer faradischen Spule. Der Experimentator 
befindet sich hinter der Versuchsperson und läßt nach kurzen Inter- 
vallen den faradischen Strom und eine elektrische Glocke zu gleicher 
Zeit losgehen. Es wird so im Lauf der Experimente eine bedingte moto- 
rische Reflexbewegung der Hand auf Schallreize allein erreicht. 

Solche Experimente ermöglichten in drei Fällen von Taubheit 
Simulation als solche aufzudecken. 


Starker, W. A., Zur Frage der Heilmethoden der genuinen Epi- 
lepsie, speziell der Methode Richet- Toulouse. ‚Der ärzt- 
liche Bote“ 2. Jg., S. 62. September-Oktober 1922. 


Zunächst werden die therapeutischen Maßnahmen bei Status epi- 
lepticus besprochen, sodann die allgemein bekannten Methoden der Epi- 
lepsiebehandlung geschildert. Die Methode Richet- Toulouse erreicht 
hohe Wirkung des Broms bei Anwendung kleiner Dosen desselben, wenn 
eine kochsalzarme Kost dem Kranken verabreicht wird: 4—5 Glas Milch, 
`4 Pfd. Fleisch, 1 Pfd. Kartoffeln, !/; Pfd. Mehlspeise, 2 Eier, 5 g 
Kaffee, 20 g Butter. Verf. erreichte bei Anwendung dieser Methode in 
11 Fälleu Besserung, in 5 Fällen keinen Erfolg, 4 Fälle entzogen sich 
der Beobachtung. Erfolglos war die Methode in Fällen, wo schwere 
Heredität, traumatische Ätiologie und sekundäre psychische Verände- 
rungen bei frühem Anfang der epileptischen Anfälle vorgelegen sind. 
Bromismus leichten Grades beobachtete Verf. in mehr als der Hälfte 
der Fälle. 


Pigin, O. N., Ein Fall maligner Neubildung des N. ischiadicus. 
(Aus der chirurgischen Klinik des med. Instituts zu Astrachan. 
Prof. Goljanitzki.) Astrachaner med. Journal 1. Jg., Nr. 1, 
September 1922, S. 73. 


Es handelte sich um eine zweifausteruße Geschwulst auf der rech- 
ten Seite des Gesäßes bei einem 22 Jahre alten Manne, der vor drei 
Jahren eine Syphilis und eine Syphiliskur (Quecksilberinjektionen am 
Gesäß) durchmachte. Nach der Operation ergab die mikroskopische 
Untersuchung ein rundzelliges Fibrosarkom, das seinen Ursprung von 
der Nervenscheide des N. ischiadicus herleitete. Ätiologisch kommen 
traumatische Momente in Frage: Die Quecksilberinjektionen, da gerade 
zur Zeit der Injektionen im Gesäß sich zuerst die Geschwulst als nuß- 
große Neubildung meldete, sich langsam vergrößerte und erst nach 
einem erlittenen Schlag auf das Gesäß schnell zu wachsen begann. Die 
zunächst vermutete syphilitische Natur der Geschwulst erwies sich als 
nicht zutreffend. Neben Fibromen, Sarkomen und Fibrosarkomen kommen 
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noch von Geschwülsten an peripheren Narben Karzinome und Cysto- 
fibrome vor. Myxome treten hauptsächlich an den Nerven des Schädels, 
der oberen und unteren Extremitäten auf. Geschwülste des N. ischiadicus 
sind sehr selten. Differöntialdiagnostisch kommen Neubildungen, die 
von den Knochen des Beckens ausgehen und in den N. ischiadicus hinein- 
wachsen, in Betracht. 


Starker, W. A. Über Vago-. und Sympathikotonie (Nervenab- 
teilung des Militärspitals zu Wologada). „Ärztlicher Bote“, 1. Jg. 
August-Dezember 1921. S. 61, 1922. 


Breite Wiedergabe der allgemein bekannten Theorien von Eppin- 
gerund Heß. 

Verf. glaubt auf Grund experimenteller Studien nicht, daß die 
Einteilung der Kranken in Vago- und Sympathikotoniker sich ohne wei- 
teres durchführen ließe und meint, es müssen auf diesem Gebiet noch 
viele Untersuchungen unternommen werden, um die Fragen der Vago- 
und Sympathikotonie zu einem glücklichen in allen Hinsichten. befrie- 
digenden Abschluß zu bringen. 

S. Galant (Moskau). 
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The Journal of Nervous and Mental Disease. 
Herausgegeben von Jelliffe-New-York. 


Nr. 5, November 1923. 


Morse- Boston, Two Cases Illustrating The Pathological And 
Psychistric Aspects of Carcinomatous Metastases in the Central Ner- 
vous System. Beschreibung zweier Fälle, bei welchen der eine von einem 
l.ungenkarzinom ausging mit Metastasen in der Nebenniere, Leber und 
Gehirn. Die cerebralen Erscheinungen waren Stauungspapille, Sprach- 
swrungzen und Desorientierung, zeitweise auftretender Nystagmus, Schwindel- 
anfälle und Rombergsches Zeichen. Die cerebralen Tumoren waren mul- 
tipel im linken Okzipitalhirn, ein Knoten im Temporallappen, einer ober- 
halb der Fossa Sylvii sowohl rechts wie links. Der zweite Fall schloß 
sich an ein Brustkarzinom an. Die klinischen Symptome für Metastasen 
im Gehirn waren Gedächtnisschwäche, etwas Desorientiertheit, Aufregungs- 
zustände, teilweise Gehörshalluzinationen, geringe Stauungspapille. Die Sek- 
tion ergab in der hinteren Schädelgrube auf der rechten Seite einen Karzi- 
nomknoten in der Nähe der Dura von 5 cm Größe, 3 Metastasen im 
Cerebellum, 3 Metastasen in der Stirnregion. 


Charles Cumston-Genf, A Note on Dr. Charles Lepois Writings 
on Hysteria. Historische Skizze. 


Murrav-Indiana, Case Of Esophageal Diverticula Simulating A 
Psychosis. Beschreibung eines hochsitzenden Ösophagusdivertikels mit ganz 
charakteristischen Beschwerden und guten Röntgenabbildungen, welches 
jahrelang unter der Diagnose Neurasthenie behandelt worden war. 


Fleischman n- Kiew, An Epidemic Encephalitis Gripposa. Be- 
schreibung einer Grippeepidemie aus dem Jahre 1920 mit 17 Fällen von 
Encephalitis lethargica, die das bekannte Symptomenbild darboten. 


Brain a Journal of Neurology. 
Herausgegeben bei Gordon & Holmes, London. 


Band 46, 8. Teil, Oktober 1922. 


Douglas Mc Alpine-London, The Pathology Of The Parkin- 
sonian Syndrome Following Encephalitis Lethargica With A Note On 
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The Occurrence Of Calcification In This Disease. Die mikroskopische 
Untersuchung bei 2 Fällem postencephalitischer Paralysis agitans zeigte sub- 
akute entzündliche Veränderungen hauptsächlich im Mesencephalon, in den 
Basalganglien und der Regio subthalamica. Bei dem ersten Fall waren die 
Zellen der Substantia nigra erheblich vermindert. Der Tod wurde in bei- 
den Fällen hervorgerufen durch Hyperpyrexie und Tachypnoe ohne Er- 
krankung der Lungen. Außerdem wurden in beiden Fällen reichlich Kalk- 
ablagerungen in den Gefäßwandungen des Globus pallidus gefunden. In 
der Literatur sind bei Parkinsonschem Symptomenkomplex 14 Fälle be- 
schrieben mit Veränderungen in der Substantia nigra. Bei weiteren Fällen von 
Encephalitis lethargica konnten ohne das Auftreten von Parkinsonsymptomen 
gleichfalls Verkalkungen der Gefäße des vorderen Teiles des Globus pallidus 
gefunden werden. Ob diese Verkalkungen auf den Verlauf der Parkinson- 
schen Krankheit einen Einfluß haben, ist noch unbestimmt. 


Wealshe-London, On Variations In The Form Of Reflex Moven- 
ments, Notably The Babinski Plantar Response, Under Different Degrees 
Of Spasticity And Under The Influence Of Magnus And De Kleijn’s 
Tonic Neck Reflex. Mittels graphischer Darstellungen werden die ver- 
schiedenen Ablaufstipen des Babinski-Reflexes zur Anschauung gebracht. 
Der Babinskische R:flex kann abgeschwächt oder sogar aufgehoben werden 
durch Rotation des Kopfes nach der gelähmten Seite bei Hemiplegikern: 
die Häufigkeit einer derartigen Abschwächung bedarf aber noch weiterer 
Prüfung. Bei Neigen des Kopfes nach der gesunden Seite wird in solchen 
Fällen der Babinski-Reflex sehr lebhaft. 


Sven Ingvar-Lund (Schweden), On Cerebellar Localization. Die 
basalen Teile des Kleinhirns, die direkt oberhalb des 4. Ventrikels liegen, 
sind die phylogenetisch ältesten Kleinhirnteile. Diese Teile erhalten direkte 
Fasern vom Nervus vestibularis. Nach Verletzungen dieser Basalteile treten 
ZJwangsbewegungen auf, diese Zwangsbewegungen bestehen nach Verletzung 
des Hinterlappens hauptsächlich im Rückwärtsfallen, und zwar je weiter 
die Läsion nach hinten liegt, um so ausgesprochener ist die Störung wäh- 
rend des akuten Stadiums. Da nach Verletzungen des Vestibularapparates 
ähnliche Störungen auftreten, so muß bei derartigen Kleinhirnverletzungen 
die vestibulare Innervation gestört sein. Sowohl Kleinhirn wie vestibulare 
Zwangsbewegungen finden in einer bestimmten Ebene statt. Bei Ver- 
letzungen der vorderen und hinteren Teile der Basalregion treten Zwangs- 
bewegungen in der Sagittalebene um die Frontalachse auf, während Ver- 
letzungen der seitlichen Teile Zwangsbewegungen in der Frontalebene um 
die Longitudinalachse erzeugen. Verletzungen der vorderen und hinteren 
Partie des Wurms erzeugen die gleichen Störungen, wie Verletzungen des 
vertikalen halbzirkelförmiren Kanals, so daß letzterer offenbar mit diesen 
Teilen des Kleinhirns in Verbindung steht. Die Tatsache, daß die Zwangs- 
bewegungen kurz nach der Verletzung wieder verschwinden Können, spricht 
nicht gegen ihren Kleinhirnursprung. Während der Entwicklung des Klein- 
hirns wachsen die spinalen Zusammenhänge. Die Glieder der Tiere stehen 
in einem beträchtlichen Ausmaße mit bestimmten Rindenregionen des 
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Kleinhirns in Verbindung, das Zentrum für die vorderen Glieder liegt 
rostralwärts zu dem der hinteren. Zwei Fälle bestätigen diese Anordnung 
auch für den Menschen. Im 1. lag der Tumor im rechten Lobus biventer: 
das einzige klinische Symptom war Ataxie des rechten Beines. Bei dem 
2. Fall war die rechte Hemisphäre schwer geschädigt. Der größte Teil des 
Lobus semilunaris, des Lobus gracilis und ein Teil des Lobus biventer waren 


zerstört. Die schwere anfängliche allgemeine Ataxie schwand bis auf solche 
im rechten Arm. 


Wyllie-London, The Occurence Of Osteitis Deformans In Lesions 
Of The Central Nervous Systems, With A Reporte Of Four Cases. Ostitis 
qdeformans oder Pagets-Krankheit ruft starke Verdickungen besonders der 
Schädelknochen hervor, aber ebenso auch der Wirbelknochen. Bei den von 
W yllie beschriebenen Fällen traten in dem einen ischiasartige Beschwer- 
den auf, daneben Harn- und Mastdarmstörungen, Fehlen der oberflächlichen 
Bauchdeckenreflexe und positiver Babinski. Lumbalpunktion konnte nicht 
ausgeführt werden. Es wurde die Diagnose auf eine lokalisierte Kom- 
pression des Rückenmarks gestellt, der Kanal eröffnet und hochgradig ein- 
zeengt gefunden. Der Raum um die Dura fehlte vollständig. Bei dem zweiten 
Fall traten Lähmungen in den Beinen auf, teilweise Lähmungen der Inter- 
kostalmuskeln, fehlende Patellarreflexe, Babinski und fehlende Abdominal- 
reflexe. Die Liquoruntersuchung ergab typische Zeichen für Kompression 
des Rückenmarks. Bei der Operation wurden auch diffuse Verdickungen der 
ganzen Knochen gefunden, die zu einer Einengung und Kompression des 
Rückenmarks mit tumorähnlichen Symptomen geführt hatte. Der dritte Fall 
begann mit Doppeltsehen, Kopfschmerzen, rheumatischen Beschwerden im 
Arm, die 7 Jahre bestanden; mangelhafte Sehkraft trat dann erst auf. Die 
Schädelknochen waren enorm verdickt und Atrophie des Nervus opticus be- 
stand bei normaler Pupillenreaktion. Ähnliche Symptome bot der vierte Fall. 
Die Atrophie der Augennerven war hervorgerufen durch starke Verdickunzg 
der Knochen im Foramen opticum, wie Vergleichspräparate an derartigen 
Schädeln zeigten. G. Dorner- Leipzig. 


Schweizer Archiv für Neurologie und Psychiatrie. 
Festschrift für C. v. Monakow. 
Verlag O. Füssli, Zürich 1923. 


Bd. 13, Heft 1 u. 2. 


Allende-Navarro-Chile-Zürich, Deux cas d’Epilepsie chez le 
perroquet ä la suite d’un choc psychique. (Mit 4 Abh.) Bei zwei Papageien. 
die bisher gesund waren, traten nach einem psychischen Chok Anfälle auf, 
die zunächst als petit mal, später als richtige epileptische Anfälle bezeichnet 
werden mußten. Die mikroskopische Hirnuntersuchung ergab Verände- 
rungen in der Neuroglia, den Plexus chorioidei, dem Ependym, degenera- 
tive Ganglienzellveränderungen besonders im Mesostriatum, Gefäßwand- 
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prozesse und teilweise degenerative Veränderungen des Tractus septo- 
mesencephalicus. Verf. kommt zu folgenden Schlußsätzen: Die Epilepsie ist 
sehr wahrscheinlich zusammengesetzt aus einer kongenitalen Störung, 
einer konstitutionellen Dysfunktion des endokrinen Apparates und einer 
inneren Sekretionsstörung der Plexus chorioidei und der Neuroglia. Weit- 
gehende Berücksichtigung auch der ausländischen, insbesondere spanischen 
Literatur. 


Bechterew -Petersburg, Studium der Funktionen der Präfrontal- 
und anderer Gebiete der Hirnrinde vermittels der assoziativ-motorischen 
Reflexe. Tierexperimente und klinische Untersuchungen führten zu dem 
Schluß, daß die Präfrontalgebiete neben den Assoziationsreflexen sta- 
tischen Charakters und den Assoziationsreflexen der Gesichtskonzentrierung 
zur Ausführung von assoziativen motorischen Reflexen dienen, die aus 
inneren Reizen entstehen und im Verhalten des Tieres einerseits durch eine 
Initiative zu Handlungen, andererseits durch eine Hemmung derselben cha- 
rakterisiert werden. 


Bing- Basel, Das ‚„Zahnrad-Phänomen“ und die antagonistische 
Innervation. Das 1901 von Negro beschriebene Phänomen ist leicht nach- 
zuweisen, wenn man mit dem Vorderarme des Patienten langsanıe, alter- 
nierende passive Beuge- und Streckbewegungen im Ellenbogengelenk vor- 
nimmt. Man konstatiert dann, daß diese Bewegungen (namentlich die 
Extension), nicht in unterbrochener Kontinuität vor sich gehen, sondern durch 
ziemlich rhythmische Sperrung immer wieder auf Momente unterbrochen 
werden. Man hat deutlich die Empfindung, als sei die glatte Fläche der 
Trochlea humeri durch einen zahnradartigen Mechanismus ersetzt. B. 
ist der Ansicht, daß das Zahnradphänomen eine Störung der „Reziprokal- 
Innervation“ von Sherrington darstellt, hervorgerufen durch ana- 
tomische Läsionen in deren mesencephalem Überbau. Das Z.-P. tritt durch- 
aus nicht nur bei passiven Bewegungen in Erscheinung, sondern, wenn 
auch seltener und weniger intensiv, auch bei aktiven Bewegungen der 
Parkinsonkranken und der Parkinsonoiden. Zu den differentialdiagno- 
stischen Merkmalen des pyramidalen, „spastischen“ und des extrapyrami- 
dalen, „amyostatischen“ Symptomenkomplexes dürfen wir wahrscheinlich 
ein weiteres Kriterium hinzufügen: Beim ersteren Neigung zu Störungen der 
Duchenneschen ‚Harmonie des antagonistes“, beim letzteren Tendenz 
zu Abweichungen vom Sherringtonschen Gesetz der „reciprocal 
innervation“. 


Bleuler-Zürich, Halluzinationen und Schaltschwäche, Wenn die 
Begriffs- und Vorstellungsbildung etwas Neues schafft, das in den einzelnen 
Wahrnehmungen nicht enthalten ist, so ist das nichts der Psyche Eigen- 
tümliches. Bei diesem Vorgang werden die Engramme der rein sinnlichen 
Erlebnisse als unnütz so abgesperrt, daß man sie unter normalen Um- 
ständen ausnahmsweise nur willkürlich benutzen kann. Diese Aus- 
schaltung wird wie andere Schaltungen durch eine eigene Kraft aufrecht 
erhalten; erlahmt diese Kraft (im Schlaf, bei verschiedenen Krankheiten), 
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so können die sinnlichen Engramme wieder auftreten und Anlaß zu Hallu- 
zinationen und Pseudohalluzinationen geben. Unsere Vorstellungen be- 
sitzen eine gewisse funktionelle Selbständigkeit; sie bringen in den Einzel- 
heiten Material, das vom Verstellenden gar nicht gefordert wird, ja oft im 
Widerspruch zu seinen Absichten steht; sie verändern sich auch ohne unser 
Zutun beständig aus sich heraus. Daraus verstehen wir das Vorkommen 
von Halluzinationen, die dem Kranken selbst unverständlich oder sinnlos 
erscheinen, oder den Umstand, daß Reizung eines Sinnesorgans zu Hallu- . 
zinationen auf diesem Gebiet disponiert. Durch Wegfall der Hemmungen 
in Stille und Dunkelheit kann aber ebenfalls eine Neigung zum Halluzinieren 
geschaffen werden. 

Die schizophrenen Halluzinationen werden teils durch Reizzustände 
im ZNS. bedingt, teils entstehen sie aus einer halluzinatorischen Disposition, 
der außer der Kritiklosigkeit und der Tätigkeit des Unbewußten und 
abgespaltener Komplexe auch als wichtiger Faktor die Schwäche der Hem- 
mungen für die Herbeiziehung sinnlicher Engramme zugrunde liegt. 


Blum-Bern, Über das Altern der Neuroglia. Das Altwerden der 
Glia kann seinen deutlichsten Ausdruck finden in der Lipoidose plasma- 
tischer Gliazellen besonders in den Gebieten, in denen eine Fibrillen- 
bildung stattfindet. Diese Lipoidose charakterisiert sowohl das normale 
als auch das pathologische Senium. Sie ist ein Abbauvorgang der Gliazelle 
selbst und hat mit Abraumtätigkeit nichts zu tun. Ferner ist die etwas 
reichlichere Fibrillogenese charakteristisch, unter Bildung derberer Fibrillen. 
auch an Stellen, wo diese sonst nicht deutlich hervortreten. Der Unter- 
schied gegenüber dem pathologischen Senium ist hier ebenso nur ein 
quantitativer wie beim Auftreten der Corpora amylacea. Das Auftreten 
amöboider Gliazellen im Senium ist ziemlich sicher. Charakteristisch für 
das Normale erscheint eine relativ geringfügige, oft nur angedeutete Regres- 
sion der Kerne, im Gegensatz zum pathologischen Senium, wo es sich um 
große Mengen amöboider Gliazellen verschiedenster Art handelt. 


Bo ven- Lausanne, Pour une caractérologie. 


Brouwer- Amsterdam, Experimentell-anatomische Untersuchungen 
über die Projektion der Retina auf die primären Opticuszentren. (Mit 
24 Abb.) Im Chiasma des Kaninchens findet nicht nur eine partielle Kreu- 
zung von links nach rechts statt, sondern auch eine von dorsal nach ven- 
tral und umgekehrt. Bestimmte Teile der Retina sind auf bestimmte Teile 
des Corpus geniculatum externum projiziert. Die obere Retinahälfte liegt 
immer ventral von der unteren. Die verschiedenen Retinaquadranten im 
Corpus geniculatum externum überlagern sich nicht, die Grenzen sind 
sogar scharf. Auch im Corpus quadrigeminum anticum des Kaninchens 
ist das Lokalisationsprinzip ungemein deutlich und die Grenzen zwischen 
den verschiedenen Quadranten ungemein scharf. Die Endigung der pri- 
mären Opticusfasern im Pulvinar ist nur scheinbar und diese Fasern passic- 
ren dieses Gebiet nur, um nach dem vorderen Vierhügel zu gehen. Das 
würde einige klinische Tatsachen besser erklären, als bis jetzt möglich 
war, denn Herde im Corpus gen. ext. mit Schonung des Pulvinars verur- 
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sachen totale Hemianopsie und Herde im Pulvinar mit Freibleiben des Cop. 
gen. ext. ergeben Keine gröberen Störungen im Gesichtsfeld. Es ist natürlich 
nicht erlaubt, die gefundenen Tatsachen ohne weiteres auf des Menschen- 
gehirn zu übertragen. 


Brown-Cardiff, On the mode of central conduction in Reflex- 
Activites; is it a direct Transmission of Nerve Impulses, or is there a 
„Relay“ mechanism? 


Brun- Zürich, Vergleichende Untersuchungen über Insektengehirne 
mit besonderer Berücksichtigung der pilzhutförmigen Körper (Corpora 
pedunculata Dujardini). (Mit 5 Abb.) Die Ausbildung der Corpora. pedun- 
culata ist von den Sinneszentren im Prinzip völlig unabhängig, dagegen 
hält sie aufs genaueste Schritt mit dem Grade der Entwickelung der 
plastisch-psychischen, individuell-mnemischen Fähigkeiten der Insekten. 
Die Instinkhandlungen der Insekten sind wahrscheinlich im wesentlichen 
subkortikal lokalisiert. 


Brunschweiler-Lausanne, Considerations sur les voies de con- 
duction de la sensibilité douloureuse, & propos de deux cas d’h&matomyelie. 
(Mit 1 Abb.) Wenn die Läsionen des gekreuzten Vorderseitenstrangs 
sehr häufig eine Schmerz- und Temperaturaufhebung hervorrufen, so 
erklären diese sich nicht immer völlig. Die Wege der Schmerzfasern können 
an sehr verschiedenen Stellen ihres Verlaufs verletzt sein: In dem Hinter- 
horn, auf ihrem homolateralen Verlaufsabschnitt an der Peripherie der 
grauen Substanz, im Zentrum der grauen Substanz, im Gebiet der Faser- 
kreuzung und in der gekreuzten Vorderseitenstrangbahn. Diese Verlet- 
zung der Schmerzfasern in ihrem homolateralen Verlauf ist eine Tatsache, 
welche oft in Erwägung gezogen werden sollte. 


Ramon-Cajal-Madrid, Quelques méthodes simples pour lá colo- 
ration de la Névroglie. Die Neuroglia der grauen Substanz ist vollkommen 
verschieden von der weißen Substanz, in Wirklichkeit stellt jede von 
ihnen eine histologische Type dar. Außerdem existiert um die Neuronen 
herum ein besonderes Kernelement außerordentlich klein, sphärisch, cha- 
yakterisiert durch sein geringes Protoplasma und durch seine Indifferenz 
gegenüber allen Methoden der Gliafärbung. In Ermangelung eines besseren 
Wortes wird dieses als drittes Element bezeichnet, welches nicht verwechselt 
werden darf mit der Mikroglia oder Mesoglia und auch nicht mit den wirk- 
lichen Neurogliazellen; es findet sich gelegentlich von etwas unterschied- 
lichem Charakter in der weißen Substanz und an bestimmten Orten der 
grauen Substanz. 

Clairmont- Zürich, Zur Kasuistik der Osteomyelitis der Wirbel- 
säule mit spinalen Symptomen. Aus der Zahl der Myelitisfälle sind die 
sekundärer Natur unter allen Umständen abzutrennen. Es zeigt sich aber, 
daß Übergänge bestehen, indem der primäre Infektionsherd, die Osteomye- 
litis der Wirbelsäule in den Hintergrund treten kann. Das Zustandekommen 
der Myelitis ist in solchen Fällen nicht geklärt. Im Zusammenhang mit 
der Wirbelsäuleninfektion drängt sich die embolische Entstehung auch für 
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die Veränderung der harten Hirnhaut und im Mark auf, für welche die 
rleichen zirkulatorischen Bedingungen gegeben sind: Ramus spinalis der 
A. lumbalis, der Knochen, Rückenmarkshäute und Rückenmark versorgt. 


Claparede-Genf, Quelques remarques sur le Subconscient. 


Donaldson-Philadelphia, On the Cranial-Capaeity of the Guinea- 
Pig wild and domesticates. Käfighaltung und Domestikation vermindert 
die relative Schädelkapizität und das Gehirngewicht bei Säugetieren. Die 
Verminderung des relativen Gehirngewichts ist wahrscheinlich auf Wachs- 
tumshemmungen der Neurone in der Ruhe zu beziehen. 


Eiger-Wilna, Les ganglion et les cellules nerveuses sous-endo- 
cardiques; leur röle dans l’automatisme du cur. (Mit 6 Abb.) Studien an 
Froschherzen. 


Flatau- Warschau, Über die extrapyramidalen Bewegungskomplexe. 
‘Mit 3 Abb.) Anschauliche, kritische Zusammenfassung. 


Fuse-Sendai, Zur feineren Anatomie der primären Endigungs- 
stätten des N. octavus beim Greifstachler, Coendu prehensilis L. (Mit 
6 Abb.) Warum eine so staunenswerte Bildung wie das Körperganglion bei 
den Stachlern den übrigen Säugetieren fehlt, konnte nicht erklärt werden. 


Goldflam- Warschau, Über die Rolle des Hydrocephalus bei der 
Entstehung der intrakraniell bedingten Stauungspapille. Es besteht ein 
nahes ursächliches Verhältnis zwischen Tumoren (Granulome inbegriffen), 
ihrer Größe und Lokalisation, der Art ihrer Wirkung, Hydrocephalus internus 
und Hirndrucksymptomen, insbesondere Stauungspapille. Es bleiben aber 
Fälle genug, die sich durch diese Faktoren nicht restlos erklären lassen: 
es müssen Momente mitspielen, welche noch unbekannt sind, oder nicht 
genügend berücksichtigt werden, z. B. die Natur der Geschwulst, die 
Blutdruckerhöhung. Es bedarf noch immer der Aufklärung, warum in man- 
chen Fällen von Tumor bei Vorhandensein anderweitiger hochgradiger 
Erscheinung von gesteigertem Hirndruck die Stauungspapille fehlt und 
warum diese in den meisten Fällen am Ende der Symptomenreihe des erhöh- 
ten Hirndrucks in Erscheinung tritt, in selteneren Fällen aber frühzeitig. 


Goldstein-Frankfurt a. M., Zur Frage der Restitution nach um- 
schriebenem Hirndefekt. Bei totaler Zerstörung eines peripheren Abschnit- 
tes tritt eine Wiederkehr der Funktion nicht ein. Auch bei totaler Zerstö- 
rung eines Teiles dieses peripheren Abschnittes kann sich die ganze Leistung 
wieder herstellen, wenn die Apparate der zentralen Grundfunktionen er- 
halten sind. Der erhaltene Rest des peripheren Apparates übernimmt 
dann ohne Rücksicht auf die gegebenen anatomischen Differenzierungen 
die Leistung des ganzen Apparates für die Zufuhr der Reize. Es kommt zu 
einer Umgestaltung, die dahin zielt, die Leistung möglichst dem Wesen nach 
der alten gleich sein zu lassen, wobei gewöhnlich eine quantitative Reduk- 
tion eintritt. Die zentralen Grundfunktionen sind als Leistungen mehr oder 
weniger der Gehirnmaterie an jeder Stelle des Gehirns nur bei sehr ausge- 
dehnten Herden oder bei umschriebenen Herden nur für bestimmte Lei- 
stungen zu vernichten, z. B. bei der apperzeptiven Scelenblindheit oder 
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bei Verlust des Reihensprechens. Sind sie vernichtet. so sind sie kaum 
restituierbar, wenn nicht das geschädigte Substrat selbst restituiert. Tritt 
eine anatomische Schädigung eines Apparates ein, so wird die frühere 
Betätigung des geschädigten Apparates so lange beibehalten, als dadurch 
noch eine biologisch brauchbare, wenn auch qualitativ reduzierte Leistung 
zustande kommt. Ist das nicht möglich, so bildet sich der erhaltene Teil des 
Apparates in der Weise um, daß er die Funktion des Ganzen übernimmt. 
dann bekommen wir eine qualitativ bessere, aber quantitiativ herabge- 
setzte Leistung. Die Umwandlung erfolgt unter einem biologischen Zwang. 
durch den nach Möglichkeit eine vom Gesichtspunkt des Gesamtorganismus 
zweckmäßige Leistung herbeigeführt wird. Wie gut die Leistung wird. das 
hängt nicht nur von der Schwere der lokalen Läsion, sondern von der 
Beschaffenheit des Gesamtorganismus, seiner Anlage, seinen Bedürfnissen, 
seiner Güte der Gefäßversorgung und anderem ab. Die Restitutionsvor- 
gänge können sich über die anatomischen Strukturen hinwegsetzen. 


Hanhart-Zürich, Weitere Ergebnisse einer Sammelforschung 
über die Friedreichsche Krankheit (hereditäre Ataxie) in der Schweiz. 


Head-London, A Case of acute Verbal-Aphasia Followed through 
the various stages of recovery. 


Hirako-Saporo (Japan), Cber Myelinisation und myelogenetische 
Lokalisation des Großhirns beim Kaninchen. (Mit 25 Abb.) Es ist unmög- 
lich, so reine Felder zu differenzieren, wie es Brodman getan hat. Die 
Rindenfelderung auf die Myelisation des Markkörpers zu basieren, wie es 
Flechsig und seine Schüler getan haben, ist ein sehr gewagtes Unter- 
nehmen, weil die Reifung des Markkörpers mit derjenigen der Rindenele- 
mente nicht parallel geht. Es ist sehr wahrscheinlich, daß die mit der 
Riech- und Geschmacksfunktion in Beziehung stehenden Regionen zuerst 
mvelinisieren. Diesen folgen direkt die motorischen Zonen. die durch 
Reizung nachweisbar sind. Die Myelinisation der Rinde tritt streckenweise 
inselartig auf, von welchen Stellen aus die Markreifung exzentrisch bis 
zum benachbarten Inselchen weiter schreitet, bis Vereinigung eintritt. 


Käappers-Amsterdam, Le d6veloppement entogen6tique du Corps 
stri6 des Oiscaux en comparaison avec celui des Mammif?dres et de l!’homme. 
(Mit 19 Abb.) Das Corpus striatum ‚der Vögel, der Säugetiere und des 
Menschen setzt sich im Prinzip aus drei Teilen zusammen: dem Paläo- 
striatum, dem Archistriatum und dem Neostratum. Das TValüostriatum 
stammt völlig von der Basis des Vorderhirns ab und stellt bei den Amphibien 
nur einen basalen Kern dar. vergrößert sich zusehends bei den Reptilien, 
Vögeln und Säugetieren, indem es das Mesostriatum oder Paläostriatum 
bildet. Bei den Säugetieren besteht das Palänstriatum aus dem Globus 
pallidus und dem median von der inneren Kapsel gelegenen Teil des Linsen- 
kerns (Substantia palaeostriatica caudata). Bei dem Embryonen der Vögel 
und des Menschen ist das Paläostriatum vom Neostriatum durch eine 
scharfe Furche getrennt. Das Neostriatum nimmt seinen Ursprung teilweise 
vom TPaläum, teilweise von der Basis des Telencephalons. 
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Ladame-Rosegg-Soleure, Du sommeil et de quelques unes de ses 
modalités chez les aliön€es. Die Jahresschlafkurve der Männer, im wesent- 
lichen einförmiger und typischer als die der Frauen, stellt ein Maximun 
im April und ein hohes Plateau im September, Oktober, November dar, 
ein Minimum im Februar und im Mai—Juni. Auch die Jahreskurve der 
Frauen zeigt ein Maximum im April, Juni und August und im Oktober und 
November, ein Minimum im August und Februar. Es zeigt sich also eine 
gewisse Periodizität mit Maxima und Minima der Schlafstunden aller beob- 
achteten Menschen, die auch dann auftritt, wenn Geisteskrankheiten be- 
stehen und Medikamente gegeben werden. 


Landau-Bern, Zur Kenntnis der Beziehungen des Claustrums 
zum Nucleus amygdalae und zur Area piriformis, im speziellen zum 
Tractus olfactorius. (Mit 5 Abb.) Das Claustrum ist eine graue Masse sui 
generis und steht in sehr nahen Beziehungen zum Linsenkern und zur 
Stria olfactoria lateralis und zum Riechhirn. 


Long-Genf, Tumeurs cerebrales d’6volutiou pseudom£ningitique. 
Beschreibung von 4 Fällen von Hirntumoren, die unter dem Bilde der 
Meningitis verlaufen sind. 


Magnus und Rademaker-TUtrecht, Die Bedeutung des roten 
Kerns für die Körperstellung (vorläufige Mitteilung). Soweit sich die Ver- 
hältnisse bisher übersehen lassen, so sprechen sie schon jetzt mit großer 
Wahrscheinlichkeit dafür, daß dem roten Kern eine wesentliche Rolle an 
dem Zustandekommen der Labyrinthstellreflexe auf den Kopf zukommt und 
daß Fortfall seiner Tätigkeit Enthirnungsstarre veranlaßt. 


M aier- Burghölzli-Zürich, Atypische Eälle von Encephalitis epi- 
demica. Mit Bemerkungen über das Zusammenarbeiten von Psychiater und 
Hirnanatom. 


Marburg- Wien, Die Bodenstriae. Untersuchungen über den ana- 
tomischen Zusammenhang ihrer Fasern. In den Bodenstriae oder Striae 
cerebellares haben wir ein System zu sehen, welches die Kerne des Corpus 
pontobulbare mit der Rinde des Kleinhirns verbindet. 


Pierre Marie und Bouttier- Paris, Sur un cas de Planoto- 
pokinésie. Troubles dans l'exécution de certains mouvements, en rapport 
avec un déficit avec la représentation spatiale. (Mit 10 Abb.) Auf 
Grund sehr genauer Untersuchung des beschriebenen Falles wird ange- 
nommen, daß es eine oder mehrere cerebrale Läsionen geben muß, welche 
das Bild der sog. Planotopokinese erzeugen, ein Zustandsbild, bei denı 
Störungen des Geometriesinns, der Rhythmusempfindung, der Zahlen- 
empfindung, Raumempfindung besteht. 


Erich Meyer-Göttingen, Zur Therapie arterieller Spasmen. Im 
Koronarkreislauf kommt durch die Einwirkung auf die kleinen Arterien 
. oder Kapillaren eine Erweiterung durch Traubenzucker zustande. Im Gegen- 
satz dazu werden die Gefäße des übrigen großen Kreislaufs durch den 
Zuckerzusatz erweitert. Der injizierte Traubenzucker muß anders auf die 
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Gefäße wirken als der durch Darm und Leber hindurchgegangene Zum 
Zustandekommen der Wirkung ist die Anwesenheit der Blutflüssigkeit, 
d. h. wohl der Plasma-Eiweißkörper notwendig. Man kann sich demnach 
die therapeutische Wirkung der Traubenzuckerinfusionen so vorstellen, 
daß durch sie ein bestehender Krampf der Gefäße gelöst wird und daß dieser 
Zustand auch nach Abklingen der sofort nach der Injektion auftretenden 
erhöhten Blutglykämie bestehen bleibt, bis eine neue Veranlassung (körper- 
liche Anstrengung, Giftwirkung, psychische Erregung) den Krampf wieder 
hervorruft. 


Mingazzini-Rom, Weitere klinische und pathologisch-anato- 
mische Beiträge zum Studium der Aphasien. (Mit 3 Abb.) Kritische Be- 
sprechung eines Falles. ; 

Minkowsk y- Paris, Similarité ou polymorphisme? (Essai métho- 
dologique). 


Minkowsk y - Zürich, Zur Entwicklungsgeschichte, Lokalisation 
und Klinik des Fußsohlenreflexes. Bei der Analyse der Funktion hat sich 
neben dem räulich lokalisatorischen auch das entwicklungsgeschichtlich- 
zeitliche Moment als bedeutsam erwiesen. Die aufgestellten tektogenetisch- 
funktionellen Formeln sind für verschiedene Phasen des individuellen 
Lebens verschieden, und die in ihnen enthaltenen Faktoren bergen neben 
einem räumlichen stets auch ein zeitliches Moment in sich. 


P. v. MonakoĘw - Zürich, Urämie und Plexus chorioidei. {Mit 
1 Abb.) Die Retention harnfähiger Stoffe, bzw. die Ausschaltung der 
Nieren ist imstande, einen Einfluß auf die Plexus chorioidei auszu- 
üben. Desquamation, Exsudatbildung, Blutaustritte, weisen auf eine Schädi- 
gung der Plexus hin. Dagegen ist das Vorhandensein zahlreicher Vakuolen 
nicht ohne weiteres als Zeichen der Schädigung und Funktionseinschränkung 
zu deuten. Es kann vielmehr auch der Ausdruck einer gesteigerten, viel- 
leicht auch veränderten Tätigkeit sein. Die Schutzfunktion der Plexus 
würde sich nicht beschränken auf das mehr passive Zurückhalten, bzw. 
Neutralisieren schädlicher Blutbestandteile, sie würde auch eine aktive 
Komponente der Hilfeleistung durch gesteigerte Sekretion enthalten. 


Mott-London, An abstract of the histological Survey of the supra- 
renal capsules of one hundred Cases dying in Hospitals and Asylums. 


Mourgue-Nimes Causalit6 agglutinee, representations collec- 
tives et loi du tout ou rien. 


Friedrich Müller-München, Die Entwickelung der Neurologie 
in der Gegenwart. 


Naville-Genf, Les dipl6egies cong£nitales et les troubles dysthy- 
roidiens dans les classes d'enfants anormaux de Genève. Unter 1700 Schul- 
kindern wurden nur 4 Fälle gefunden, die mit dysthyreogenen Störungen 
und kongenitalen Diplegien verbunden waren. Bei den dysthyreotoxischen 
cerebralen Störungen des Kindesalters hat sich gezeigt, daß die Heredität. 
eine große Rolle spielt, im Gegensatz zum Myxödem. 
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Pawlow-Petersburg, Die Charakteristik der Rindenmasse der 
Großhirnhemisphären vom Standpunkte der Erregbarkeitsveränderungen 
ihrer einzelnen Punkte. 


Piltz-Krakau, Quelques observations et remarques génerales sur 
les états psychopathologiques observés dans la vie individuelle et ceux 
qui se répètent à travers les générations. 


Schaffer- Budapest, Bemerkungen zu zwei Fragen der Nerven- 
histologie. 1. Über das de- und regenerative Verhalten des 
Neurons. Schwellende wie sprossende Erscheinungen des Neurons im 
Zentrum sind keineswegs als regenerative zu betrachten; sie bedeuten nur 
die Tatsache, daß das Neuron angegriffen ist, den Angriff beantwortet das 
Neuron mit Schwellung und Sprossung. 2. ÜberdiewahreNatursog. 
Neurofibrillen. Der fibrillo-retikuläre Apparat der Nervenzellen kann 
nur als ein stützender und nicht als ein spezifischer, leitender betrachtet 
werden. Da der neuronale Degenerationsprozeß das fibrillo-retikuläre Sy- 
stem der Nervenzellen anfänglich unberührt läßt, kann es auch von keiner 
spezifischen, nervös-funktionellen Natur sein. 


Schnyder- Bern, Conception des psychonévroses, 


Stern-Genf, La barrière hemato-encéphalique dans les conditions 
normales et dans les conditions pathologiques. Die nomalen Bedingungen 
der hämato-encephalen Grenzmembran verhindert die Penetration in den 
Liquor von den Stoffen, welche sich normal oder sonst im Blute finden und 
garantiert hierdurch die normale Tätigkeit der nervösen Zentren. Jede 
anatomische und funktionelle Veränderung der Grenzmembran der Blutge- 
faße und Meningen verändert die Zusammensetzung des Liquors und ruft 
Störungen in der Tätigkeit der nervösen Elemente hervor. Bei chronischer 
Vergiftung durch Alkohol, Morphium und Arsen wird die Widerstandsfähig- 
keit der Grenzmembran nicht vermindert. Bei plötzlichen Vergiftungen 
durch bakterielle Gifte der Diphtherie, des Tetanus und der Tuberkulose wird 
die Tätigkeit der Grenzmembran verändert und die normale Widerstands- 
fähigkeit gegenüber gewissen Substanzen vermindert. 


Andre-Thomas-Paris, La réflexe coeliaque. Es gibt einen 
Hypotensionsreflex, welcher durch Kompression der Abdominalwand aus- 
gelöst wird. Der Ausgangspunkt dieses Reflexes scheint eine Erregung des 
Plexus coeliacus zu sein. Die Hypotension dürfte die Folge der Herzaktions- 
veränderungen sein. 


Ulrich-Zürich, Die Halogenanalyse des Urins und ihr prakti- 
scher Wert in der Bromtherapie. Wir müssen Schwankungen des relativen 
Bromgehaltes erwarten und berücksichtigen: 1. bei jedem Wechsel der Er- 
nährung, 2. bei fieberhaften Krankheiten, insbesondere bei Darmkrank- 
heiten und Pneumonie, 3. bei Blutverlust, 4. während und nach der Men- 
struation. Indem wir alle Brom-Chlorschwankungen mit Hilfe der Analyse 
des Urins genau verfolgen und ausgleichen, vermeiden wir jede starke 
Veränderung des Bromspiegels und erhalten damit für die Patienten den 
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bestmöglichen Schutz gegen Bromvergiftung und gegen epileptische Anfälle, 
besonders auch gegen den stets lebensgefährlichen Status epilepticus. 


Valkenburg-Amsterdam, Über die Beziehungen der Affektäuße- 
rungen zu den Sprachresten bei einer dementen Aphasischen. (Mit 4 Abb.) 
V. betrachtet den Fall als eine Illustration des chronogen Faktors im 
Aufbau und Abbau der Sprache, wie dieser von C.v.Monakow seit Jahren 
betont worden ist. Nicht nur in bezug auf die Sprachreste als solche, welche 
eher einer Ruine vergleichbar sind, als im rein funktionellen Sinne. Nur 
das affektive Leben hat seine Beziehung zur Sprache erhalten und das 
Sprechen ist auf die Stufe einer reinen Affektäußerung zurückgesunken. 


Varaguth-Zürich, Die Lehre von der Diaschisis. 


Villaverde-Madrid, Beitrag zur Kenntnis der cortico-thalami- 
schen Beziehungen in der motorischen Zone beim Kaninchen. (Mit 4 Abb.) 


E. de Vries-Leiden, Verdoppelung der Körnerschicht des Klein- 
hirns. (Mit 5 Abb.) 


Winkler-Utrecht, A Case of olivo-pontine cerebellar Atrophy 
and our Conceptions of Neo- and Palaio-cerebellum. (Mit 24 Abb.) 


Zangger-Zürichh, Das Membranproblem und das Zentralnerven- 
system. Die Membranfunktion der Plexus ist für jeden erstaunlich, der sich 
Rechenschaft darüber gibt, wie viele Substanzen sich vom Ventrikel aus mit 
großer Schnelligkeit im Hirn verteilen, die vom Gefäßsystem aus kaum 
spurweise in das Gehirn gelangen. Daraus ergibt sich, daß ein ganz beson- 
deres Membranproblem der Gehirnphysiologie und Pathologie in dem Plexus 
zu suchen ist. Es ist klar, daß die schematische Auffassung der Membranen 
als physikalische Konstanten, die Frage der Semipermeabilität, wie sie 
früher bestand, den Verhältnissen intra vitam nicht gerecht werden kann. 

Weigeldt. 


Zeitschrift für die gesamte Neurologie und Psychiatrie. 


Begründet von Alzheimer u. Lewandowsky. 
Springer-Berlin, 1923. 


Bd. 86, Heft 4—5. 


Josephy -Hamburg-Friedrichsberg, Beiträge zur Histopathologie 
der Dementia praecox. (Mit 26 Abb.) Das wichtigste Ergebnisse der sehr 
eingehenden und umfangreichen Untersuchungen ist. daß sich in den Ge- 
hirnen von Dementia-praecox-Kranken regelmäßig und immer anatomische 
Veränderungen nachweisen lassen. Es ist also das Gehirn bei der Dementia 
praecox erkrankt, und zwar durch einen Prozeß. der in einem, soweit 
wenigstens feststellbar, vorher anatomisch gesunden Organ zum Ablauf 
kommt. Der Prozeß ist anatomisch als ein rein parenchymatöser zu charak- 
terisieren, ohne jede entzündliche Komponente. Er ergreift vorwiegend die 
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Ganglienzellen. Ein einheitlicher anatomischer Prozeß als Unterlage der 
Dementia praecox hat sich nicht feststellen lassen. Oft gibt das mikrosko- 
pische Bild der Gehirne wohl eher einen Endzustand als einen im Ablauf 
begriffenen Prozeß wieder. Lokalisatorisch hat sich gezeigt, daß einmal die 
Veränderungen in den vorderen Hirnabschnitten, besonders im Stirn- und 
Schläfenlappen, im allgemeinen stärker ausgeprägt sind als in den hinteren. 
Weiterhin erscheint wichtig, daß die krankhaften Veränderungen sich nicht. 
auf die Rinde beschränken, vielmehr, neben bedeutungslosen pathologischen 
Befunden im Markweiß und im Rückenmark, auch in den Stammganglien, 
sowie in den Kernen der Medulla oblongata finden, was vielleicht nicht ohne 
Bedeutung für die einzelnen Symptome der Psychose ist. In allen unter- 
suchten Fällen besonders auch in den unkomplizierten wurde niemals 
eine wesentliche Veränderung des Plexus chorioideus gefunden. Die Drüsen 
mit innerer Sekretion wurden in einer größeren Zahl von Fällen mikro- 
skopisch untersucht. Die Befunde, die sich hier und da erheben ließen, sind 
recht spärlich und wohl kaum von Bedeutung. Zunächst spricht nichts da- 
gegen, in den krankhaften Gehirnbefunden bei Dementia praecox eine 
„Ursache“ der Krankheit, besser gesagt eine notwendige Vorbedingung für 
die Entstehung der Psychose zu erblicken. — Vielleicht erklärt sich der 
ganze klinische Formenreichtum der Schizophrenie durch konstitutionelle 
Momente. Man könnte sich vorstellen, daß der anatomische Prozeß, im Ge- 
hirn eines konstitutionell Indifferenten sich abspielend, nur eine Dementia 
simplex im Sinne Kraepelins machte, und daß erst bei den psychisch 
naher differenzierten und komplizierteren Charakteren die Dementia simplex 
ihre besondere Umfärbung in eine Dementia paranoides oder eine Hebe- 
phrenie oder vielleicht auch Katatonie erhält. — Das Suchen nach den Ur- 
sachen der Dementia praecox ist vielleicht überhaupt verfrüht, solange 
die Abgrenzung und Unterteilung der Dementia-praecox-Gruppe nicht mit 
Sicherheit möglich ist. 


Schükry- Konstantinopel, Ein Fall von Encranius und Epignathus 
bei einem Fötus. (Mit 1 Abb.) i 


Schürkry-Konstantinopel, Über zystische Tumoren des 3. Ventri- 
kels. Beschreibung zweier Fälle mit 4 Abb. 


Beringer-Heidelberg, Polydypsie und Encephalitis epidemica. 
Untersuchung eines Falles: auf Wassereinschränkung stieg die Konzen- 
trationsfähigkeit bis zu normaler Höhe. Chlor- und N-Ausscheidung wurde 
durch Wasserentzug nicht gestört. Es bestand durchgängig ein sehr niedriger 
Blutserum-NaCl-Gehalt, sowie erhöhte Serumeiweißkonzentration. Auf Was- 
serentzug stiegen beide an. Eine NaCl-Gabe von 10 g wurde nur unvoll- 
kommen ausgeschieden. Auf Theocin erfolgte gesteigerte NaCl- und N-Aus- 
scheidung, gleichzeitig stieg das spezifische Gewicht. Der Blut-NaC]-Spiegel 
sank ab, die Serum-Eiweiß-Konzentration war verhältnismäßig hoch. 
Pituglandol führte zu einer NaCl-Retention im Blut, blieb aber ohne 
Einfluß auf Wasserausscheidung und Konzentration. Auch konzentrierter 
Urin war alkalisch, gleichzeitig war die Ammoniakausscheidung recht hoch. 
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Tschugunoff-Moskau, Zur Frage der pathologischen Anatomie 
und Pathogenese der Wilsonschen Krankheit. Eine Indoxikationsnatur 
der Wilsonschen Krankheit annehmend, stellt sich Verf. den Gang des 
Krankheitsprozesses im ZNS folgendermaßen vor: Ein noch unbekanntes 
Toxin, infolge Ausfalls der antitoxischen Funktion der Leber, ruft Degene- 
ration und Untergang der Nervenelemente der extrapyramidalen wie auch 
motorischen Zone der Hirnrinde hervor. Gleichzeitig mit dem XNervenge- 
webe degeneriert auch das Gliagewebe; seine Zellen gehen unter, die Fasern 
lockern sich. Da die Neuroglia proliferationsfähig ist, reagiert sie auf das 
Toxin gleichzeitig mit regressiven Veränderungen, auch mit einem pro- 
gressiven Prozeß. Es entstehen in den Elementen der Neuroglia proliferative 
Erscheinungen. Infolge der lokalen angeborenen Schwäche der Glia erweist 
sich ihre Proliferation im Putamen ungenügend für eine Ausfüllung der 
durch den Untergang der Nerven und Gliaelemente hervorgerufenen Defekte. 
Diese Unzulänglichkeit der Proliferationsfähigkeit der Glia wird durch die 
zerstörende Wirkung des Toxins stärker. Die regressive Tendenz in der 
Neuroglia nimmt überhand, dadurch entsteht ein Gewebsausfall, der sich 
in seiner Lockerung zerklüftet und endlich in Bildung von Hohlräumen 
äußert. Außer der Glia reagiert auf das Toxin auch das Mesenchym. Die 
Adventitia der alten Gefäße wuchert und es entwickelt sich ein Netz neuer 
Gefäße. Die Lymphbahnen des striären Systems leiden in erster Linie. Die 
Veränderungen in der Leber gehen den Veränderungen im ZNS voraus. 


Scholz-Tübingen, Zur Klinik und pathologischen Anatomie der 
chronischen Encephalitis epidemica. Ein Fall mit Parkinsonismus und 
schwerer kortikaler Sehstörung. Lange Zeit, im Blute kreisende Stoff- 
wechselgifte können Veränderungen im Gehirn, schaffen, die denen der 
chronischen Encephalitis sehr nahe stehen, so daß der Annahme einer auto- 
toxischen Genese der chronischen Encephalitis von histopathologischer 
Seite grundsätzliche Bedenken nicht entgegenstehen. Zwischen urämischen 
Veränderungen und denen der chronischen Encephalitis wurden weitgehende 
Übereinstimmungen festgestellt. 


Gurewitsch-Moskau, Über die primitiven Psychogenien. 


Graf-Leipzig. Ein Fall von Rückenmarkskompression durch ein 
Aneurysma der Aorta thoracia. (Mit 2 Abb.) 


Gurewitsch- Moskau, Über Charakterveränderungen bei Kindern 
infolge organischer Hirnerkrankungen. 

Kufs-Leipzig-Dösen, Ein Fall von Cysticerkenmeningitis unter dem 
klinischen Bilde der progressiven Paralyse und mit Mischtumor der 
Hypophyse. (Mit 3 Abb.) 

Kufs-Leipzig-Dösen, 2 abnorme Fälle von Encephalitis epidemica. 
1. Chronische Encephalitis epidemica von 1l3jähriger 
Dauer, 2. Encephalitis epidemica mit multiplen skle- 
rotischen Herden. Aus der Untersuchung der zwei interessanten Ence- 
phalitisfälle ist zu lernen. daß die Encephalitis epidemica einen ausgespro- 
chen chronischen Verlauf nehmen und viele Jahre dauern kann und in dieser 
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Beziehung verwandte Züge mit der multiplen Sklerose aufweist. Der 2. Fall 
beweist mit großer Wahrscheinlichkeit, daß bei der Encephalitis epidemica 
in analoger Weise wie bei der progressiven Paralyse in seltenen Fällen 
sich disseminierte sklerotische Herde entwickeln können, die in ihrem Aufbau 
und in ihrer örtlichen Verteilung denen der multiplen Sklerose sensu stric- 
tiori gleichen, daß die Ätiologie der multiplen Sklerose keine einheitliche ist 
und Encephalomyelitis-Fälle verschiedener Genese sich mit multiplen skle- 
rotischen Herden zu kombinieren vermögen. Weigeldt. 


Band 87. 


Meggendorfer-Hamburg-Friedrichsberg, Die psychischen Stö- 
rungen bei der Huntingtonschen Chorea, klinische und geneologische 
Untersuchungen (zugleich Mitteilung 11 neuer Huntington-Familien). (Mit 
11 Abb.). Die Huntingtonsche Chorea entwickelt sich auf der Grundlage 
einer allgemeinen Minderwertigkeit des ZNS, die sich äußert in Erregbar- 
keit, Reizbarkeit, geschlechtlichen und alkoholischen Ausschweifungen und 
assozialem Verhalten. Die psychischen Störungen bei ausgebildeter Hun- 
tingtonscher Chorea sind gekennzeichnet durch Beeinträchtigung des Er- 
kennens, des Benennens, der Aufmerksamkeit, der Merkfähigkeit, der Ver- 
fügung über den Vorstellungsschatz, der geistigen Regsamkeit, Ausfälle, die 
zu einer Einengung des geistigen Horizonts und zur Unfähigkeit des selb- 
ständigen Urteilens führe, ferner durch Steigerung der meist schon vor der 
Erkrankung vorhandenen Reizbarkeit, sowie schließlich durch Auslösung 
mannigfacher Unlustgefühle. Die psychischen Störungen lassen sich zurück- 
führen teils auf Erschwerung und Aufhebung der Verknüpfung psychischer 
Flemente, deren Substrat hauptsächlich in den tieferen Rindenschichten zu 
suchen ist, teils auch auf die Bewegungsstörungen, die im Striatum zu lokali- 
sieren ist. Es ist aber nicht möglich, diese beiden Grundstörungen, deren 
Substrate wahrscheinlich ein zusammengehöriges Hirnsystem betreffen, 
scharf voneinander abzugrenzen. ` 


Kirschbaum -Hamburg-Friedrichsberg, Über den Einfluß schwe- 
rer Leberschädigungen auf das Zentralnervensystem. 2. Mitteilung. Ge- 
hirnbefunde nach tierexperimentellen Leberschäden. Leberschädigungen 
nach Unterbindung der Arteria hepatica und nach Guanidinvergiftung. 
Durch teilweise Unterbindung der Leberarterie und völligen Verschluß des 
Ductus choledochus ist eine schwere Leberstörung gesetzt worden, an der 
das Tier in 10 Tagen starb. Das ganze Gehirn ‚zeigt schwere Öödematös- 
toxische Schädigungen, die sich in Schwellung und Zerfall der Zellen, Schicht- 
ausfällen und Verödungsherden darstellen. Die Stammganglien zeigen kein 
vorwiegendes Befallensein. Das äußerst empfindliche Parenchym der Groß- 
hirnrinde erkrankt sehr früh mit vorwiegend degenerativen Störungen. Wich- 
tig ist, bei den Gehirnveränderungen infolge von Leberschädigungen, die 
zu zentraler Läppchennekrose geführt haben, auf die Verwandtschaft mit dem 
Krankheitsbilde der akuten gelben Leberatrophie hinzuweisen. Nach Guani- 
dinvergiftung zeigt die Leber großen Blutreichtum und eine verhältnismäßig 
leichte Schädigung ihres Parenchyms, während die Niere einen wesent- 
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lich gröberen anatomischen Befund zeigt. Im ZNS läßt sich an akuten, zum 
Teil sehr schweren Veränderungen des Rindenparenchyms vor allem die 
deletäre Wirkung des Guanidins erkennen. Der vorwiegend degenerative Pro- 
zeß beschränkt sich aber nicht nur auf den Kortex, sondern befällt auch 
ziemlich diffus, jedoch meist in etwas geringerer Intensität einige Kerne 
des Hirnstammes bis zum verlängerten Mark und Rückenmark äbwärts und 
das Kleinhirn. Auch in tieferen Gebieten scheinen die motorischen Zentren 
stärker befallen zu sein. In keiner Weise sind aber Striatum und Pallidum 
eigentümlich oder vorzugsweise ergriffen, eher stehen die Stammganglien 
hinter anderen Ganglien zurück. 


v. Domarus-Berlin-Herzberge, Prälogisches Denken in, der Schizo- 
phrenie. (Mit 2 Abb.). 


Berze- Wien-Steinhof, Beiträge zur psychiatrischen Erblich 
Konstitutionsforschung. Kritischer Hinweis auf die Fülle von Schw 
keiten, Unklarheiten, Problemen, Erkenntnislücken und offenen Fragen 
der Vererbungslehre. Das feste Vertrauen auf die sicheren Grundlagen der x 
Mendelschen Lehre, die unerschütterliche Überzeugung, daß es gelingen 
müsse, auch für Psychopathien und Psychosen ‚schöne‘ Mendelsche Propor- 
tionen zu errechnen und das heiße Streben, in dieser Hinsicht möglichst 
bald zu Ergebnissen zu gelangen, sind es, die manchen Autor dazu verleiten, 
die Schwierigkeiten und Hindernisse zum Teil zu übersehen, zum Teil nicht 
voll ihrer Bedeutung nach zu würdigen. 


Holzer- Warstein, Über die Bestandteile des Heldschen Gliasyn- 
citiums. (Mit 3 Abb.). 


Herrmann-Prag, Beitrag zur Physiologie und Pathologie des 
Liquor cerebrospinalis. (Mit 1 Abb.). Bei einem Falle von Dementia prae- 
cox fand sich nach einer Lufteinblasung beim Abklingen der Zellvermehrung 
im eingebetteten Liquor eine Anzahl von Zellteilungsfiguren. 


Schryver- Apeldoorn, Blutzucker und Schizophrenie. (Mit 5 Abb.) 
Es wurden bei 31 schizophrenen Endzuständen Blutzuckerbestimmungen 
vor und nach Einnahme eines Probefrühstücks unternommen. Unter den 
Schizophreniekranken fanden sich öfters auffallend niedrige Anfangswerte. 
In einigen Fällen wurde die anfänglich einsetzende Erhöhung des Blutzucker- 
spiegels durch Probefrühstück durch eine jäh erfolgende Erniedrigung unter- 
brochen, während andere Fälle eine Erniedrigung des Blutzuckerniveaus 
erkennen ließen. Bisweilen wurde eine persistierende Hyperglykämie ge- 
funden. Es gibt Gründe, diese Anomalien auf Leberfunktionsstörungen zu- 
rückzuführen. 







Löwenberg-Hamburg-Friedrichsberg, Über die Senkungsge- 
schwindigkeit der roten Blutkörperchen bei Geisteskranken. (Mit 6 Abb.) 
Verf. ist der Ansicht, daß es mit dieser Reaktion möglich ist, das biologische 
Geschehen bei Psychosen systematisch zu verfolgen. Bei der Untersuchung 
stellt, sind wir in der Lage, die Schwankungen im biologischen Gleichge- 
` der so unklaren Erkrankungen, wie sie die Dementia-praecox-Gruppe dar- 
stellt oft den klinischen Bildern entsprechend uns klar vor Augen zu führen 
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und eine Reihe von charakteristischen Merkmalen für bestimmte Formen 
dieser Krankheit festzustellen (? Ref.) Auffallend ist der regelmäßig positive 
Ausschlag der Senkungsgeschwindigkeit bei funktionellen Erkrankungen. 


Focher- Budapest, Experimentelle Beiträge zur Physiologie und 
Psychologie des Weberschen Raumsinnes. (Mit 1 Abb.). 


H. Rothmann - Berlin, Zusammenfassender Bericht über den 
Max Rothmannschen großhirnlosen Hund nach klinischer und anato- 
mischer Untersuchung. (Mit 21 Abb.). Nach genauer klinischer Beschrei- 
bung des Hundes gibt R. eine eingehende anatomische Schilderung, bei der 
natürlich besonders die faser-anatomischen Veränderungen interessieren. 
In einem weiteren Abschnitt vergleicht R. seine Befunde mit denen der Lite- 
ratur. Der Gesichtssinn des großhirnlosen Hundes war natürlich völlig aus- 
gefallen, obwohl Nn. optici, Chiasma und Tractus opticus unversehrt waren. 
Pupillenreflex, Lidschlag und Augenbewegungen waren erhalten. Der Freß- 
ton, auf den der Hund vor der Operation dressiert war, war ohne Wirkung. 
Wohl aber konnte der Hund nach einigen Monaten durch Pfeifen und tiefo 
Laute wieder aus dem Schlaf geweckt werden. Auch die Lokalisation der 
Tonrichtung wurde wieder empfunden. Die Verschiebung der Funktionen 
nach dem Kortex ist also bei den optischen Reizen größer als bei den 
akustischen. Normales Bellvermögen erlangte der Hund wieder. Die Ge- 
schmacksempfindung ging fast völlig verloren. Der Hund konnte von dem 
ersten Tage nach Verlust des Großhirns laufen. Die Geschicklichkeit nahm 
immer mehr zu, so daß er sogar galoppieren konnte, ja durch Dressur waren 
sogar einzelne Pfotenbewegungen und Laufen auf den Hinterbeinen möglich. 
Das Lagegefühl war bei erhaltenem Gleichgewichtsgefühl gestört. Schmerz- 
gefühl war im Gegensatz zum Temperatursinn lebhaft. Von den vegetativen 
Funktionen war anfangs nur der Saug- und Schluckakt in Ordnung, der 
Kauakt völlig verloren gegangen. Aber schon nach 15 Tagen stellten sich 
die ersten Kaubewegungen wieder ein. Das ‚„spürende Suchen“ mit der 
Schnauze trat bereits nach einem Monat wieder auf (Oralsinn?). Kot wurde 
stets normal entler. Das Urinlassen geschah aber erst nach 11/, Jahr 
wieder im Stehen und noch später wieder mit Hochheben eines Beines. 
Sexuelle Erregungen fehlten völlig. Trophische Störungen wurden nicht 
beobachtet. Psychisch verändert war der Hund insofern, als nach einigen 
Monaten Wutanfälle auftraten, die aber wieder verschwanden. An diese 
‚Wutanfälle schlossen sich oft klonische und tonische Krampfanfälle an. Keine 
Zeichen von Freude, Furcht, Anhänglichkeit. Aus allen diesen Leistungen 
geht deutlich der Einfluß der ständigen Ubungen hervor und es ist erstaun- 
lich, wie weitgehende Funktionen der großhirnlose Hund auf allen Gebieten, 
sei es der Motilität und ‘Sensibilität, sei es der Nahrungsaufnahme oder der 
Stimmfunktion gezeigt hat. Es ist interessant, zu beobachten, wie der Hund 
ohne Großhirn sich aus einem seelenlosen Bewegungsautomaten, ja einem 
Idioten, zu einem sich aus eigener Spontanität frei im Raume bewegenden 
Lebewesen wieder entwickelt hat und ‚dies bei beinahe völligem Ausfall der 
höheren Sinnesorgane. Es ist auch deutlich einzusehen, wie nach dem Fort- 
fall des Großhirns nach und nach sich die niederen Zentren in ihrer Lei- 
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stungsfähigkeit gesteigert haben und den großhirnlosen Hund zu kompli- 
zierten Reflexen und Leistungen im Bereich der höheren Sinnesorgane wieder 
in niedrigsten psychischen Regungen befähigt haben. 

H. Fischer-Gießen, Über Eunuchoidismus, insbesondere über 
seine Genese und seine Beziehungen zur Reifung und zum Altern. Die 
Eunuchoidismus stellt uns sowohl vor ein Problem pathologischer Reifung 
als vor ein Problem pathologischen Alterns und zeigt uns, in welcher Weise 
die Altersvorgänge ohne reife Geschlechtsdrüse, also auch ohne Geschlechts- 
drüseninvolution vor sich gehen, auch der häufige Kausalzzusammenhang, 
der zwischen Geschlechtsdrüseninvolution und Involutionspsychose ange- 
nommen wurde, wird hierdurch erklärt. Die Beziehungen des Eunuchoidis- 
mus zur Degenerationszeichenfrage sind offensichtlich. Die Bildungsfehler 
in der Genitalsphäre, kombiniert mit Anomalien des Skelettes und der Be- 
haarung, darunter die bekannten körperlichen Erscheinungen des Eunuchoi- 
dismus spielen in der Sammlung des Degenerationszeichenmaterials eine be- 
deutsame Rolle. Weiter ergab sich aus der Aufzählung der morphologischen 
Auffälligkeiten des Eunuchoidismus unter den Degenerationszeichen in der 
speziellen älteren Literatur dessen Beteiligung an den assozialen Charakteren. 
In dieser und anderer Beziehung erweist sich der Eunuchoidismus somit als 
ein biologisches Problem von großem Forschungswert. 


Benedek u. Thurzo-Debreczen. Die Beseitigung der perma- 
nenten Muskelspannung durch intralumbale Lufteinblasung bei einen 
Fall von Parkinson-Krankheit. Mit intralumbaler Lufteinblasung ist bei 
einem. Parkinsonkranken es gelungen, sowohl die plastische, wie auch die 
Fixationsmuskelstarre vollkommen aufzuheben und den passiven Bewe- 
gungswiderstand auf die Norm herabzusetzen. Von Interesse ist der auch 
von. Referenten oft nach Encephalographien beobachtete lang anhaltende 
tiefe Schlaf. 


Roffenstein-Wien, Experimentelle Symbolträume. Ein Beitrag 
zur Diskussion über die Psychoanalyse. 


Christoffel u. Großmann - Basel, Über die expressionistische 
Komponente in Bildnerreihen geistig minderwertiger Knaben. 
Weigeldt. 


Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie. 
Herausgegeben von K. Bonhoeffer. 
Verlag S. Karger. Berlin 1923. 


Bd. 55, Heft II, Oktober 1923. 


Grünthal-München, Cber die Entstehung des Haftens und kata- 
toniformer Erscheinungen in einem epileptischen Dämmerzustand. Haften 
als sekundäre Ausfallserscheinung wurde überwiegend bei bestimmter Auf- 
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gabenstellung unter erschwerenden Bedingungen gefunden. Bedingend für 
das Auftreten dieser Art von Haften überhaupt schien in dem beschriebenen 
Falle das Nebeneinanderbestehen von Schwerbesinnlichkeit und Aufmerk- 
samkeitsschwäche. Es scheint eine Art des Haftens zu geben, bei der ein 
teilweiser Ausfall der geforderten Leistung erst sekundär durch Überwertig- 
keit eines haftenden Inhalts sich einstellt und wo Ausfälle überhaupt fehlen. 
Stereotypien zeigten sich sowohl fortlaufend verbigatorisch, wie verstreut, 
was dann leicht den Eindruck des Haftens erweckte, vielfach spontan da, 
wo von einem Ausfall keine Rede sein konnte. Rededrang fehlte. Die 
Willenslage war eigentlich fast eigentümlich passiv. Mitunter spielte wohl 
auch eine gewisse triebhafte Neigung zur Wiederholung von gemütlich be- 
tonten Vorstellungen mit. 


Ball-Berlin, Die diagnostische Bedeutung des Grundgelenkreflexes 
von C. Mayer. Im großen ganzen wurde beobachtet, daß der Grundge- 
lenkreflex auf der kranken Seite bei den Fällen fehlte, in denen es akut 
zu einer Läsion der Pyramidenbahn gekommen war, ferner in den Fällen, 
die mit sehr schwerer Leitungsunterbrechung der Pyramidenbahn einher- 
gingen. Betrachtet man die verschiedenen Möglichkeiten des Verhaltens 
des Grundgelenkreflexes bei einmaliger Prüfung, so muß festgestellt werden, 
daß nur einseitiges Fehlen, deutlicher Reflex auf der Gegenseite und allen- 
falls derselbe veränderte Ablauf zu sicheren diagnostischen Schlüssen 
berechtigen. Es ist also nur ein gewisser Prozentsatz, in dem die Prüfung 
des Grundgelenkreflexes als sicheres diagnostisches Zeichen gewertet, 
werden kann und muß. An der Reflexnatur des Grundgelenkreflexes ist 
nach Ansicht der Verf. nicht zu zweifeln; ebensowenig daran, daß der 
Reflex mit der Funktion der Pyramidenbahn in Zusammenhang steht. 


Herrmann-Prag. Über eine eigenartige Projektionsstörung bei 
doppelseitiger Großhirnläsion. Beobachtung eines Falles ohne Sektion. 
Es werden sowohl: Stammganglienschädigungen im Sinne der arterioskle- 
rotischen Muskelstarre als doppelseitige annähernd symmetrisch gelegene 
Herde im Gyrus angularis angenommen. Die Beobachtung des Falles zeigte, 
daß die Körpermediane manchmal gewissermaßen in den Raum hinaus- 
projiziert sind und der Außenraum in zwei Hälften geteilt zu sein scheint. 
Diese Teilung markiert sich in einer gliedkinetischen Störung im Sinne 
Liepmanns, die der Greiflihmung des Liepmannschen Apraktikers 
nicht unähnlich ist, aber von ganz anderen Mechanismen aus, nämlich von 
der Orientierung her, ausgelöst wird. 


Pandy- Budapest, Das Sarbó-Symptom und einige andere kapsuläre 
Zeichen parakapsulärer Erkrankungen. Im Jahre 1921 hat Sarbó mit 
dem Namen Hyptiokinesis ein Symptom bezeichnet, welches in einer Neigung 
zum Rückwärtsfallen besteht. Er erklärte diese Erscheinung zuerst als ein 
Kleinhirnsympton, später als Funktionsstörung des roten Kernes. Die 
Hiptiokinesis sowie die Propulsion sind nach Ansicht des Verfassers keine 
Ataxie, sondern eine Bradykinese. Die einmal in Gang gesetzte Bewegung 
kann nicht rasch genug zurückgehalten und geändert werden. 
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Artom-Alexandria, Über die Bismuttherapie der Nervensyphilis, 
Bei Nervensyphilis ist das Bismut zweifellos von spezifischem Wert und 
besonders bei den nervösen Symptomen der sekundären, angeborenen Sy- 
philis und den parasyphilitischen Früherkrankungen. Das Bismut ist weniger 
wirksam als das Salvarsan, dem sich nichts an die Seite stellen läßt, insofern 
es viel schneller und gründlicher bessert, und zwar nicht nur die klinischen 
Erscheinungen, sondern auch unter gründlicher Veränderung der Liquor- 
reaktionen der Tabiker und Paralytiker, die nach den Erfahrungen A.s mit 
Bismut keiner deutlichen Veränderung zugänglich sind. Insgesamt ist das 
Bismut bei Arsenresistenz und Salvarsanunverträglichkeit angezeigt und kann 
als wertvolles Mittel betrachtet werden, wenn es mit der Salvarsantherapie 
verbunden wird. 


H. Fischer-Gießen, Die Rolle der inneren Sekretion in der Patho- 
genese der exogenen Psychosen. (Schluß im nächsten Heft.) 


Bd. 55, Heft 3/4. (November/Dezember 1923.) 


H. Fischer-Gießen, Die Rolle der inneren Sekretion in der Patho- 
genese der exogenen Psychosen. (Schluß aus Heft 2.) Eine in sich ge- 
schlossene funktionelle Einheit der Person sehen wir im vegetativen 
Nervensystem, den daran anschließenden Reizstoffträgern und den Energie- 
transformatoren, in der wir in erster Linie den Träger der Konstitution 
des Organismus vor uns haben. Sie gewährleistet die Einheitlichkeit der 
Konstitution in ihren Partialbestandteilen und führt differente Einwirkungen 
zu einem einheitlichen konstitutionsangepaßten Effekt. Alles Rohmaterial 
für Aufbau, Erhaltung und Fortpflanzung des Organismus unterliegt zu- 
nächst der kontrollierenden Analyse dieses reizfiltrierenden Systems der 
Konstitution. In der innersekretorischen Funktionssphäre haben wir dem- 
nach Zwischenglieder, welche exogene, auch pathologische Einwirkungen 
vermitteln, umformen und in ihrer Wirkung vereinheitlichen können. Das 
gesetzmäßige Zusammenarbeiten innerhalb dieser Funktionssphäre regelt 
sich durch fein abgestufte Selbststeuerungsvorgänge auf den verschiedenen 
Wegen der Korrelation. Zum Wesen der Beziehungen dieser innersekre- 
torischen Funktionssphäre zu den psychischen Funktionen gehört in erster 
Linie, daß wir in ihr einzelne „Innensinnesorgane“ mit reizanalysierender 
Tätigkeit zusammengefaßt fanden, mit denen sich der Organismus in seinen 
Lebensraum einordnet. Sie leisten den Aufbau der Substrate für die ein- 
zelnen Äußerungsformen und Reaktionstypen, in deren Mechanismen wir 
vorgebildete Einrichtungen erkannten, in denen das Gehirn mit innersekre- 
torischen Apparaten zu einer funktionellen Einheit zusammengeordnet ist. 


Leyser-Gießen, Zum Problem der Iteration. Die Iteration ist ein 
nervöses Elementarphänomen, und sein Auftreten in pathologischen Zu- 
ständen ist abhängig von bestimmten Ausfällen und Einstellungen anderer 
psychophysischer Apparate. 
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Sichel-Frankfurt a. M., Die psychischen Erkrankungen der Juden 
in Kriegs- und Friedenszeiten. Die psychischen Erkrankungen der Juden 
haben in den Kriegsjahren nicht zugenommen, sondern abgenommen. 
Selbst bei den hysterischen Seelenstörungen rangieren die Juden nicht mehr 
an erster Stelle. Bei anderen Krankheitsgruppen, wie z. B. angeborenem 
Schwachsinn, bei der Paralyse und bis zu einem gewissen Grade auch bei 
der Dementia praecox fand Verf. einen Ausgleich früherer Zalılenunter- 
schiede. Verf. sieht in nosologischer Hinsicht in dieser Tatsache den Aus- 
druck fortschreitender Assimilation, die zweifellos durch die rapide Zunahme 
der Mischehen begünstigt wird. 


Detenhoff-Moskau, Über die schizoide Konstitution. Die schizoide 
Konstitution ist eine angeborene Anomalie oder dysharmonische Entwick- 
lung des Seelenlebens, die zu den psychopathisch-degenerativen Konstitu- 
tionen gehört. Die schizoide Konstitution hat mit dem Schizophrenieprozeß, 
vielleicht eine gleiche biologische Grundlage, was aus dem Körperbau 
(Kretschmer) und den psychischen Mechanismen (Bleuler) zu er- 
sehen ist. Bei dem Vorhandensein einer gewissen reaktiven Labilität sin: 
auf dem Boden der schizoiden Konstitution psychogene schizophrene Reak- 


tionen möglich, die akut auftreten und sich ohne Defekt der Persönlichkeit 
geben. 


Siebert-Libau, Betrachtungen über das mehrsprachige Hallu- 
zinieren. 


Bd. 55, Heft 5. (Januar 1924.) 


Rosenfeld-Rostock, Zur Diagnose der Erkrankungen des 4. Ven- 
trikels. In einem Falle von isolierter Ventrikelläsion fanden sich keine 
Spasmen oder Muskelrigidität, keine abnormen Augenstellungen und kein 
spontaner Nystagmus. Der ganz allmählich sich steigernde Druck auf dem 
Boden des 4. Ventrikels löste zunächst nur Bewußtlosigkeit und Unter- 
brechung der vestibulären Augenreflexe aus. In dem Falle genügte offen- 
bar eine kleine Menge Blut, welche allmählich auf dem Boden des 4. Ven- 
trikels floß, um das Bewußtsein sofort schwer zu stören, was wiederum, 
die große Bedeutung dieser Gegend für die Aufrechterhaltung eines nor- 
malen Bewußtseinszustandes lehrt. Das Symptom der vestibulären Areflexie 
wird in manchen Fällen und unter bestimmten Umständen die Diagnose 
einer Erkrankung des 4. Ventrikels erleichtern können. 


Krisch-Greifswald, Die ‚„epileptischen motorischen Varianten“ und 
ihre Beziehungen zu den exogenen Hyperkinesen, sowie dem extra- 
pyramidalen Symptomenkomplex. Die epileptischen motorischen Anfälle 
im engen Sinne (tonisch-klonischer Anfall), sowie die epileptischen motori- 
schen Varianten (cerebellare, fokale Anfälle, dromoleptisches pyknolep- 
tisches (Schröder) Syndrom stellen stürmische und schnell abklingende 
Störungen in denselben Wahnsystemen dar, wie bei den Erkrankungen mit 
dystonischen Symptomen mehr subakut oder chronisch gestört sind. 
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Santangelo-Rom, Kritische Bemerkungen zu Krestnikoffs Arbeit 
„Beiträge zur Lehre der Astereognosie“ und weitere eigene Beiträge zu 
dieser Lehre. 


Ewald-Erlangen, Schizoid und Schizophrenie im Lichte lokalisa- 
torischer Betrachtung. Ablehnung des Schizoidbegriffs und der Kretzschmer- 
schen Psychopathentypen. 


Rogge-Neustettin, Der wirkliche Wert der Lautphysiologie für 
dio Sprachwissenschaft und Medizin. (Zur Verständigung zwischen Sprach- 
wissenschaft und Medizin.) l 

Weigeldt. 


1 Berichtigung 
zum Beitrag Spatz in Zeitschr. f. Nervenheilk., Bd. 81, Seite 187, Zeile 10. 
Der Satz muß richtig lauten: 

Die Anlage des Globus pallidus (welche wegen ihres etwas geringeren 
Zellreichtums bereits hier heller erscheint,) grenzt oral an das Striatum, 
hinten aber stößt es lateral an die äußere Oberfläche des Zwischenhirns, 
medial an das Ependym des 3. Ventrikels, und zwar an einer sehr charak- 
teristischen, auf allen Stufen wieder zu erkennenden Stelle unmittelbar 
unterhalb des Sulcus limitans. 

Auf der gleichen Seite, Zeile 9 von unten muß der Satz lauten: 

Diese Verschiebung macht sich nicht nur am Pallidum geltend. 
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Gesellschaft Deutscher Nervenärzte. 


Die diesjährige (XIV.) Jahresversammlung der Gesellschaft 

Deutscher Nervenärzte wird vom 24. bis 26. September — ge- 

meinsam mit der Gesellschaft Deutscher Naturforscher und Ärzte 

sowie dem Deutschen Verein für Psychiatrie — in Innsbruck ab- 

gehalten werden. Das Referatthema ist: Hereditäre Er- 

krankungen des Nervensystems. Referenten: Kehrer 
(Breslau) und Schaffer (Budapest). 


Die Durchführung des Programmes wurde in den Hauptzügen wie folgt 
festgelegt: 


Mittwoch, den 24. September: Referate der Gesellschaft Deutscher Nerven- 
ärzte (s. oben). Nachmittag: Diskussion zu den Referaten; Vorträge. 


Donnerstag, den 25. September: Referate des Deutschen Vereins für Psych- 
iatrie. Referathema: Über die gegenwärtigen Strömungen 
in der klinischen Psychiatrie. Referenten: Bumke (München) 
und Kleist (Frankfurt). Nachmittag: Referate über die Behand- 
lung der Spät-Metalues. Referenten noch nicht bestimmt. 


Freitag, den 26. September: Getrennte Sitzungen der Neurologen und Psych- 
iater zur Erledigung der Einzelvorträge. 


Anmeldungen zuVorträgenausdemneurologischeiü 
Stoffbereich werden bis längstens Ende Juni an den 
1. Schriftführer, Dr. K. Mendel, Berlin W, Augsburger 
Straße 43, Anmeldungen zu Vorträgen psychiatrischen Inhaltes an Pro- 
fessor C. Mayer, Innsbruck, Innrain 32, oder Geh. Med.-Rat G. Ilberg, 
Sonnenstein bei Pirna, Sachsen, erbeten. 

Die Herren und Damen, die an der Naturforschertagung bzw. an den 
Tagungen der Neurologen und Psychiater teilzunehmen gedenken, werden 
ersucht, sich möglichst bald bei Professor C. Mayer, Innsbruck, Nerven- 
klinik, Innrain 32, unter Angabe ihrer Wünsche hinsichtlich der Unterkunft 
anzumelden. Auf die erfolgte Anmeldung hin wird den Teilnehmern recht- 
zeitig die als Legitimation sowohl für die Naturforschertagung, wie für die 
Tagung der Neurologen und Psychiater geltende Teilnehmerkarte, das 
Hauptprogramm der Naturforschertagung und die Anweisung für die Unter- 
kunft zugeschickt werden. Preis der Teilnehmerkarte für die Mitglieder 
der Gesellschaft Deutscher Naturforscher und Ärzte 150 000 ö. K., für Nicht- 
mitglieder 200 000 ö. K., Begleitkarten für Damen 100000 ö.K. Die Teil- 
nehmerkarte wird alle näheren Mitteilungen über die Einreisebedingungen, 
Fahrbegünstigungen usw. enthalten. 

Soweit sich die Verhältnisse bis heute überblicken lassen, sind wesent- 
liche Erleichterungen hinsichtlich der Aus- und Einreisegebühren für die 
Besucher der Tagungen zu erwarten; auf den österreichischen Bundesbahnen 
werden die Teilnehmer an den Tagungen in der Zeit vom 3. Tage vor der 
Eröffnung der Naturforscherversammlung ab die Schnell- und D-Züge gegen 
Lösung der vollbezahlten Personenzugskarten der entsprechenden Wagen- 
klasse benutzen können, wodurch sich die Fahrpreise um ungefähr 20—30/, 
ermäßigen. 

Für Projektionsmöglichkeiten ist in den Sitzungslokalen der neuro- 
logisch-psychiatrischen Sektion Vorsorge getroffen. 
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Kongreß für Heilpädagogik. 


Die Gesellschaft für Heilpädagogik, Arbeitsorganisation und For- 
schungsinstitution für Heilpädagogik, veranstaltet vom 29. Juli bis 
1. August 1924 in München den I. Kongreß für Heilpädagogik. Der 
Kongreß will die Interessenten aus den verschiedenen Berufen — Heil- 
pädagogen, Psychiater, Seelsorger, Kinderärzte, Psychologen, Hilfsschul-, 
Taubstummen-, Schwerhörigen-, Blinden-, Krüppellehrer, Jugendrichter, 
Jugendämter, Fürsorger, Berufsberater, Anstaltserzieher u.s. f. — über 
den neuesten Stand der wissenschaftlichen Forschung und der allge- 
meinen Fortschritte auf dem Gesamtgebiete der Heilpädagogik orientieren. 

Von den Vorträgen, Forschungsreferaten ‘und Demonstrationen 
seien hier einstweilen genannt: Isserlin-München, „Heilpädagogische 
Ausbildung“, Heller-Wien, „Über sittliche Defekte im Kindesalter‘, 
Spielmeyer-München, Über die pathologische Anatomie familiärer 
Geisteskrankheiten“, Hamburger-Graz, „Ärztliche Psychotherapie im 
Kindesalter‘, Gött-München, „Die Entwicklung des Kindes, die inneren 
Drüsen und ihre Sekretionen‘“, Alois Fischer-München, „Das moralische 
Bewußtsein der Schwachsinnigen“, Bühler-Wien, „Die sprachliche Ent- 
wicklung des Kindes“, Lindworsky-Köln, „Intelligenzforschungen‘, 
Peters-Jena, „Psychologisch-pädagogische Untersuchungen leistungsun- 
fähiger Schüler“, Ranschburg-Budapest, „Lese-, Schreib- und Rechen- 
störungen im Kindesalter‘, Fuchs-Berlin, „Organisation des Sonder- 
schulwesens“, Entres-München und Querll-Leipzig, „Über Taubstummen- 
bildung“, Reinfelder-Berlin, „Schule für Schwerhörige“, Silberhuber- 
Wien, „Taubstummenblinde‘, Herold-Leipzig und Würtz-Berlin, „Krüp- 
pelschulwesen‘‘, Gregor-Flehingen und v. d. Leyen-Berlin, „Fürsorg»- 
erziehung“, Weigl-Amberg, „Anstalten für Schwachsinnige“. Endgül- 
tiger Tagungsplan erscheint später. 

Alle Anfragen sind zu richten an Erwin Lesch, München, Schule 
an der Klenzestraße. | 

Über den I. Kongreß für Heilpädagogik 1922 ist bei J. Springer, 
Berlin W. 9, ein Bericht von } Hans Göpfert erschienen. 


Die für Juni geplant gewesene 
Versammlung mitteldeuischer Psychiater und Nenrolosm 


muß verschoben werden und wird nunmehr, wie bisher üblich, im 
Herbst stattfinden. Der Termin wird noch bekannt gegeben. An- 
meldung von Vorträgen weiterhin an Privatdozent Dr. Pönitz, 
Halle, Nervenklinik. 


Aus dem Pathologisch-anatomischen Institut der Universität Zürich. 
(Direktor: Prof. Dr. O. Busse f.) 


Über Wirbelsäuleperforation infolge eines Aortenaneurysma. 
Von 
Dr. I.-L. Ja. Pines, Petrograd, 


z. Zt, Assistent am Petrograder Staatsinstitut für Hirnforschung. 


Wirbelsäuleperforationen infolge Aortenaneurysmen sind selten. 
Und da die richtige Diagnose sehr schwierig und kaum auf Grund 
der Kompressionserscheinungen seitens des Rückenmarks allein ge- 
stellt werden kann, so sind solche Fälle von gleichem Interesse für 
den Neurologen wie für den Internisten. Folgender Fall, der außerdem 
noch einige Besonderheiten zeigt, erscheint darum bemerkenswert. 


Aus der Anamnesis. Jakob R., Schriftsetzer, 67 Jahre alt. 
Auf der chirurgischen Abteilung des Kantonspitals Zürich am 10.V. 
1919 aufgenommen. Patient erkrankte 1913 zum erstenmal in seinem 
Leben, und zwar an einem Carcinoma mammae dextrae, das im Kantons- 
spital operativ entfernt wurde. Drei Jahre später stellte sich eine 
doppelseitige Ischias ein, die zuerst mit verschiedenen Hausmitteln, aber 
ohne Erfolg behandelt wurde. Patient trat hierauf in Behandlung seines 
Hausarztes, eine weitere Fortsetzung der eingeschlagenen Behandlung mit 
Wärme bzw. Hitze blieb ebenfalls erfolglos, dagegen brachte eine kalte 
Frottage bald Heilung. Schmerzensspuren zeigten sich noch ab und zu, be- 
hinderten aber den Patienten nicht, er erholte sich auch rasch und war 
seither gesund bis Mitte Oktober 1918, dann stellte sich die Ischias 
wieder ein. Diesmal nahm sie bei dem nun 66 jährigen Patienten einen 
schleppenden Verlauf; die früher angewandten Methoden hatten nur 
vorübergehenden Erfolg. Nach erheblichem Schwanken zwang schließ- 
lich die Krankheit den Patienten zur Ruhe. Anfang April 1919 stellte 
sıch ein paretischer Zustand beider Beine, des Sphincter ani und des 
Detrusor vesicae ein. Das rasch zunehmende Versagen des Detrusors 
machte vom 3. Mai an die Entleerung durch Katheter nötig, die erheb- 
liche Schwierigkeiten bot. Patient war nämlich vor Jahren bei einem 
Spezialisten-Urologen. der eine angeborene Striktur im vorderen und eine 
taschenförmige Bildung im hinteren Teil der Harnröhre festgestellt 
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haben soll. Nur ein sehr dünner Katheter ging durch. Der entleerte 
Urin war zuerst klar, ab und zu dazwischen stark getrübt. Am 9. Mai 
gleich zu Anfang Abfluß ca. 30 cem Eiters. Der Zustand des Patienten 
verschlechterte sich. Es trat eine Flüsterstimme ein. Der Patient 
magerte ab. Der Hausarzt dachte an eine Kompression des Rücken- 
marks infolge Spondylitis und empfahl ihn zur Aufnahme ins Kantons- 
spital. 

Aus dem Status praesens. Äußerst abgemagerter alter 
Mann, liegt apathisch auf dem Rücken, spricht nur mit Flüsterstimme. 
Skleren und Pupillen gleich weit, prompt reagierend. Ohren, Nase o. B. 
Gebiß sehr defekt. Lungengrenzen vorn rechts 6. Rippe, hinten links 9., 
hinten rechts 11. Processus spinosus. Perkussionsschall überall laut, 
nicht tympanitisch. Atemgeräusch vesikulär, untermischt mit verein- 
zelten mittelbasigen feuchten Rhonchi. An den Spitzen etwas verschärft. 
Vom 10. bis 12. Thorakalwirbel leichter Gibbus, dort auch Druckemp- 
findlichkeit vorhanden. Herzgrenzen normal. Herztöne rein. Keine Ge- 
räusche. Über dem Kreuz handtellergroßer Decubitus mit etwa 5 Frank 
großem Epitheldefekt. Auf der rechten Brustseite eine lineäre Narbe 
von der Mammaexstirpation. Rektaluntersuchung: Schlaffe Lähmung 
des Sphincter ani, sonst o. B. Extremitäten: Arme o. B. Beide Beine 
zeigen schlaffe Lähmung. Patellarreflexe aufgehoben, kein Babinski: 
Hypästhesie bis auf die Höhe der Knie, darüber hinauf sind die An- 
gaben urgleichmäßig und unsicher. 

Diagnose: Querschnittsläsion im Gebiet der untersten Thorakal- 
sexmente (Wirbeltumor !). 

10. V. 1919. Patient erhält einen Dauerkatheter. Katheterismus 
ist nur mit ganz dünnem Seidenkatheter möglich wegen einer Striktur 
im Gebiet der Glans. Urin dicker, zäher, schleimiger fließt erst. nach 
Zuhilfenahme einer Aspirationsspritze ab. Mikroskopisch im Urin wenig 
Zellen und Kokken. Agarkultur ergibt im Urin wenig Staphylococcus 
pyogenes albus. 

11.V. Allgemeinzustand schlechter, sehr schwach. Puls auf 140 
gesticeen. Herzklopfen. Patient erhält Exzitantien, macht aber im 
Laufe des Nachmittags Exitus. 


Aus dem Sektionsprotokoll. Das Herz ıst etwas 
größer als die Faust der Leiche, die Ventrikel sind mäßig ausgedehnt. 
Es zeigt sich, daß die Aorta ganz ungewöhnlich weit ist. Auf der 
Innenfläche sind Geschwüre vorhanden, die mit wandständigen Throm- 
ben behaftet sind. Auch finden sich sehr reichliche Verkalkungen in 
der Aorta. Die Klappen sind intakt, die Wandungen verhältnismäßig 
dünn. Muskulatur schlaff. Beim Versuche, die linke Lunge heraus- 
zunehmen, finden sich sehr feste Verwachsungen, die bis in die 4. Rippe 
hineingehen, und besonders am Hilus und an der medialen Seite der 
Lunge. wo sie gegen die Wirbelsäule grenzt, ist: sie fest: mit der Aorta 
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verwachsen. Beim weiteren Freilegen kommt man im unteren Teil 
der Pleura auf einen großen polsteratigen, weichen Tumor, der sich 
aus der Wirbelsäule wie eine Faust weit in die linke Pleura vorschiebt 
und mit der Lunge fest und untrennbar verwachsen ist. Es zeigt 
sich, daß dieser Tumor auch die Winkel der Rippen, und zwar der 8. bis 
10., vollkommen usuriert bat. Nach der Freilegung wird dann die 
Aorta von der Coeliaca her aufgeschnitten, dabei zeigt sich, daß der 
untere Teil der Thoracica und der obere Teil der Abdominalis einen 
großen Blutsack bilden, der nun hinten die Wirbelsäule vollkommen 
ersetzt hat. Dieser Sack ist auch auf die rechte Seite der Wirbelsäule 
vorgewölbt, wenn auch nicht so ganz stark wie links. Beim Anheben 
des oberen Körpers knickt die Wirbelsäule hier winkelartig ab. Im 
Gebiete der 10. und 11. Brustwirbel geht die Aussackung der Aorta 
bis in den Wirbelkanal hinein, ist aber durch Erhaltung der Dura 
ımater noch vom Rückenmark getrennt, jedoch kann eine Sonde, 
die von unten her in den Wirbelkanal vor dem Rückenmark nach oben 
geschoben wird, im Grunde des Aneurysma mit dem Finger deutlich 
gefühlt werden. Unten setzt diese Ausbuchtung mit ziemlich scharfer 
renze ab. Der untere Teil des Aneurysmasackes hat eine Länge 
von 15 cm und einen Durchmesser von etwa 9 cm. Die Aorta unter- 
halb des Sackes ist weniger stark verändert und geht allmählich 
an der Teilungsstelle in normales Gewebe über. Beim Aufschneiden 
des Bogens sieht man, daß dieser auf der Innenwand oben vollkommen 
höckerig und geschwürig zerfallen ist. die Wand ganz eigentümlich 
weich und nachgiebig erscheint. Dieselben Veränderungen finden 
sich auch in der Art. anonyma und gehen bis auf die Subelavia über. 
Die Pleura ist in den hinteren Abschnitten beider Lungen matt und 
mit Fibrin bedeckt. Verwachsungen finden sich hinten und an den 
Seitenteilen besonders der linken Lunge. Die linke Lunge läßt sich 
sowohl von dem oberen wie auch von dem unteren Teil des Aneurysma- 
sackes mit einiger Sorgfalt abpräparieren. Das Aneurysma hat die 
Lunge nur verdrängt und nicht durchwachsen. In beiden Lungen 
finden sich noch einige bronchopneumonische Herde. Die linke Niere 
weist am oberen Pol eine tief eingezogene Narbe auf. Das Nierenbecken 
ist rot injiziert und plüschartig. Die Nieren selbst sind verhältnismäßig 
wenig verändert. Das rechte Nierenbecken ist eng und an einzelnen 
Stellen vaskularisiertt und mit Blutungen durchsetzt. Die Ureteren 
sind etwas verdickt, geschlängelt und entzündet. Die Harnblase 
überragt die Symphyse, sie ist in ihren Wandungen sehr dick und 
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enthält trüben Urin. Die Schleimhaut ist zum Teil brennend rot infolge 
zahlreicher Blutungen und reichlicher Vaskularisation. Bei einer 
Wanddicke von etwa 8 mm ist die Innenfläche durch reichliche Ent- 
wicklung der Balken unregelmäßig gestaltet, zwischen den Balken liegen 
tiefgehende Rezesse. lcm hinter dem Orificium externum urethrae 
ist eine zirkulär herumgehende Narbe von 2—3 mm Breite, die durch 
ihre weiße Farbe sofort auffällt. Dahinter kommt eine etwas weichere 
Schleimhaut, die graurot gefärbt ist. Hier ist die Urethra etwas dehn- 
bar und dann ist die ganze Urethra von zusammenhängender, fester, 
lederartiger, weißer Schleimhaut ausgekleidet. 
Mikroskopisch-histologisches Bild. Mikrosko- 
pisch wurden von mir Präparate, die von Schnitten aus der Thoracica 
und dem oberen Teil der Abdominalis angefertigt waren, untersucht. 
Die Schnitte aus der Thoracica zeigen, daß der histologische Bau der 
Intima am meisten verändert ist. Die Intima hat sehr weitgehende 
Verdickungen erfahren, speziell ist ihr Bindegewebe stark vermehrt. 
Die Zellen der Intima sind unter Kernschwund mit Fettkörnchen 
und Fettbrei unter Verdrängung von anderen Intimaelementen an- 
zutreffen, besonders bei der spezifischen Fettfärbung. Diese Atheronie 
reichen bis dicht an das Endothel. Die Ränder enthalten Fettzellen 
und nekrotisches Gewebe. Hier und da finden sich in der Intima kalkıge 
Einlagerungen. Die Atheromherde und fettige Degeneration greifen 
auf die oberen Medialagen über. Fettdetritus und Körnchenkugelchen 
finden sich bis tief in die Media hinein. Die elastischen Lamellen 
scheinen geschädigt zu sein. Sonst ist die Media speziell die äußersten 
der Adventitia angrenzenden Schichten wenig verändert. Es finden 
sich selten Gefäße mit etwas Rundzellen herum. Keine Bindegewebs- 
neubildung zu sehen. Die Adventitia ist eher reduziert, es sind blut- 
gefüllte Gefäße und nicht ausgedehnte kleinzellige Infiltration an- 
zutreffen. Die Schnitte aus dem oberen Teil der Abdominalis zeigen 
dieselbe Lokalisation der Hauptveränderungen in der Intima, nur sind 
die Veränderungen viel mehr ausgeprägt und weit fortgeschritten. 
Es sind vielfach große verfettete Hohlräume vorhanden, in deren 
Bezirken das Bindegewebe und die elastischen Fasern der Intima 
vollständig fehlen. Bei der Sudanfärbung erscheint die ganze Intima 
als orangerotes Band. Hier und da liegt die Media bloß und die Intima 
scheint hier vollständig zu fehlen: es sind dies die Atheromgeschwüre. 
Auch die oberen Schichten der Media und ihre elastischen Lamellen 
sind angegriffen. Nach allem handelt es sich hier um eine starke Athero- 
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sklerose mit einer Intimaverdickung einerseits, mit einer ausgedehnten 
Atheromatose andererseits, die auf die Media übergreift und ihre ela- 
stischen Elemente zerstört und zu geschwürigem Zerfall führt. 
Anatomische Diagnose: Aneurysma permagnum multi- 
plex totius Aortae, vertebram X et XI substituens. Arrosio partis 
superioris columnae vertebralis thoracalis et Arrosio cost. II—IV sin. 
Pleuritis et Bronchopneumonia lobi inf. utriusque. Strictura Urethrae 
et Urethritis callosa. Hypertrophia vesicae urinariae et Cystitis hae- 
morrhagica et Pyelitis duplex. Cicatrix renis sin. Atherosclerosis. 
Dieser Fall ist besonders interessant wegen der Ausdehnung 
der Veränderungen und Mannigfaltigkeit der Erscheinungen. Es handelt 
sich um einen 67 Jahre alten Schriftsetzer, der an doppelseitiger Ischias 
seit 1916 litt. Nach vorübergehender Besserung trat eine Verschlimme- 
rung ein, so daß der Patient seine Arbeit aufgeben mußte. Allmählich 
stellten sich Symptome einer Querschnittsläsion im Gebiete der 
untersten Thorakalsegmente ein: schlaffe Lähmung beider Beine, des 
Sphincter ani, des Detrusor vesicae, Hypästhesie der unteren Extremi- 
täten, Fehlen der Patellarreflexe, Cystitis. Dazu gesellten sich eine 
Flüsterstimme und ein druckempfindlicher Gibbus im Bereiche des 
10.—12. Thorakalwirbels. Der Patient magerte ab und machte am 
11. V. 1919 den Exitus unter den Erscheinungen von Kachexie und 
Herzschwäche. Die Sektion ergab, daß der untere Teil der Thoracica 
und der obere Teil der Abdominalis eine große Aussackung bilder. 
Diese Aussackung schiebt sich nach oben wie ein großer polsterartiger 
Tumor aus der Wirbelsäule in die linke Pleura vor, ist mit der linken 
Lunge fest verwachsen und hat die Winkel der 8. bis 10. Rippe voll- 
konımen usuriert, auch auf die rechte Seite ist sie vorgewölbt, wenn 
auch nicht so stark wie links, hinten hat die Aussackung die X. und 
XI. Thorkalwirbel vollkommen ersetzt, geht bis an das Rückenmark 
heran, von dem sie nur durch die erhalten gebliebene Dura mater 
getrennt ist. Davon rühren wohl die Erscheinungen der Querschnitts- 
läsion des Rückenmarks her. Außerdem zeigte der obere Teil der 
Thoracica feste Verwachsungen mit der linken Lunge, die in die 2.— 4. 
Rippe hineingehen, die Thoracica hat den oberen Teil der Wirbelsäule 
usuriert. Noch fand sich bei der Sektion beiderseitige Pleuritis urd 
Bronchopneumonie und beiderseitige Cystopyelitis. Die Aorta war 
stark höckerig und geschwürig zerfallen; die histologische Unter- 
suchung ergab eine bedeutende Atherosklerose, die zur atheromatösen 
Geschwürsbildung und sklerotischen Wandveränderung führte. Was der 
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pathologisch-anatomische Befund am markantesten in unserem Fall 
zeigt, das ist das Wachstum des Aneurysma nach Art einer malignen 
Geschwulst. Schon Virchow hat den Charakter der Neubildung 
an dem Aneurysma hervorgehoben. Dieser Gedanke ist aber in Ver- 
gessenheit geraten. In unserem Fall hat das Aneurysma die Wirbel- 
säule zum großen Teil usuriert und einige Wirbel selbst vollständig 
substituiert. Ähnlich einer malignen Geschwulst hat das Aneurysma 
eine Neigung zu fortschreitendem Wachstum in das umgebende Ge- 
webe. Die Haupterscheinungen, die das Aneurysma in unserem Fall 
machte, waren seitens des Rückenmarks. Daß durch den Druck des 
Aneurysma die Wirbelsäule usuriert und die Nervenstämme affiziert 
werden, ist nach dem oben Gesagten leicht begreiflich. Bemerkungen 
über Wirbelusuren finden wir in den Sektionsberichten von Aneurysma- 
fällen bereits sehr früh. Schon M or ga g n i (De sed. et caus. morborum. 
Epist 17) zitiert eine Reihe von V esal beobachteter Fälle, bei denen 
die Usur sehr genau beschrieben ist, und fügt ihnen noch eine Reihe 
eigener Fälle hinzu. Seitdem ist dieser Befund als ein häufiger speziell 
bei Aneurysmen der Aorta descendens thoracica und abdominalis 
bei vielen weiteren Fällen erhoben worden. Die Erosion der Wirbel 
kann schließlich bis in den Canalis spinalis sich hineinstrecken, eine 
solcher Perforation der Wirbelsäule ist aber im Gegensatz zu der 
Erosion ein seltenes Ereignis. Das kann man dadurch erklären, daß 
der Prozeß viel zu rasch fortschreitet, und so kommt es zum Exitus 
noch bevor die Perforation der Wirbelsäule erreicht ist. Es unter- 
liegt keinem Zweifel, daß in unserem Falle die Erkrankung seit langem 
datiert, und er gehört zu denjenigen wenigen, die eine Perforation der 
Wirbelsäule aufweisen. Es ist interessant zu bemerken, daß es Fälle 
mit Eröffnung des Wirbelkanals gibt, die ganz ohne Rückenmarks- 
erscheinungen verliefen; es sind dies in der Literatur veröffentlichte, 
von Goldschmidt-Haas in ihrer Dissertation unter I—VIIl 
zusammengestellte Fälle (Goldschmidt-Haas, Über Rücken- 
markserscheinungen bei Aneurysma-aortae. Dissertation. Leipzig 1913). 
Andere Fälle sind dadurch gekennzeichnet, daß der Beginn der Krank- 
heitserscheinungen ein ganz plötzlicher war und der Exitus schnell 
nachher folgte. Die inder Literatur bekannten Fälle von diesem Typus 
sind vonGoldschmidt-Haas in ihrer Arbeit unter XXXI—X1 
zusammengestellt. Endlich gibt es Fälle, wo, wie in unserem, die 
Rückenmarkssymptome allmählich auftreten und sich langsam steigern 
bis eine mehr oder weniger vollständige Paraplegie erreicht ist. Dazu 
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gehören die Fälle vonRenauldin,Cruveilhier, Frarier, 
Earnshaw, Andral, Leach, Habershon, Benett, 
Froriep, Marshall Hall, Stow, Birger Dahlén, 
Burr Charles, Hueter, Saenger, Balint und Bene- 
dikt, Müller, Lenzman, Bitot-Montarlier, L. v. 
Schrötter, Plehn-Benda (zit. nach Goldschmidt- 
Haas). Die meisten der Fälle begannen mit Parästhesie in den Unter- 
extremitätenund Schmerzen im Rücken. Dann klagen die Patienten über 
motorische Schwäche und Sensibilitätsverlust. Die Lähmungserschei- 
nungen breiten sich aus, Blasen-, Mastdarm- und trophische Störungen 
treten hinzu. Ist das volle Bild der Querschnittsläsion erreicht, so 
überwiegen meist die sensiblen Störungen gegenüber den motorischen. 
Die Dauer des Leidens ist verschieden: von Beginn der Rückenmarks- 
erscheinungen an gerechnet schwankt sie zwischen zwei Monaten 
und 31, Jahren. Der Exitus erfolgt entweder durch Ruptur des 
Aneurysma oder durch die Folgen der Blasen-Mastdarmstörungen, 
oder an interkurrenten Krankheiten. Der Verlauf der Krankheit in 
unserem Fall entspricht im allgemeinen dem eben geschilderten, nur 
sind die Angaben über Sensibilität im einzelnen unsicher. Der Tod 
trat unter den Erscheinungen von Kachexie, Herzschwäche und Blasen- 
störungen ein. Vielleicht hat die bei der Sektion gefundene beider- 
seitige Pleuritis und Bronchopneumonie mitgespielt, denn es soll nicht 
unerwähnt bleiben die schon von Senator und Klemperer 
(Verh. d. Ver. f. inn. Med. Diskussion z. Vortr. v. Fränkel, 1897) 
gemachte Beobachtung, daß in Begleitung der Aneurysmen nicht selten 
ein- oder doppelseitige Pleuritiden angetroffen werden. Die Mehrzahl 
der oben erwähnten Fälle zeigen spastische Erscheinungen. Nun weist 
unser Fall eine schlaffe Paraplegie auf. Von den früheren Fällen zeigen 
zwei einen ähnlichen Befund: FallHueter (Münchner med. Wochen- 
schr. 1908, S. 1457) und Fall Plehn-Benda (zit. nach Gold- 
schmidt-Haas: Fall XXX). Diese beiden Fälle weisen eine er- 
staun liche Übereinstimmung mit unserem Fall auf. In beiden, wieauch in 
unserem, finden wir eine schlaffe Paraplegie. In beiden, wie auch in 
unserem, betraf die Erosion der Wirbel die unterste Brust- und obere 
Lendenwirbelsäule. Die Rückenmarkslähmung durch Aneurysmen ist 
durch keinecharakteristischen Symptome gekennzeichnet. In den Fällen 
von Hueter und Plehn-Benda wurde intra vitam die Dia- 
gnose auf Tabes dorsalis gestellt, und es ist sehr wahrscheinlich, daß 
hier wirklich eine Kombination mit Tabes dorsalis vorlag. Man würde 
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vielleicht vermuten, daß auch in unserem Fall eine Tabes mitspielen 
könnte. Leider wurde keine diesbezügliche Untersuchung des Blutes 
und Liquors vorgenommen, da Patient sich nur einen Tag in der Klinik 
befand. Aber weder die objektive klinische Untersuchung (keine 
ataktischen und keine Pupillenstörungen), noch die mikroskopische 
Untersuchung der Aorta geben genügende Anhaltspunkte für eine 
solche Vermutung, und das klinische Bild wird durch den pathologisch- 
anatomischen Befund bei der Sektion genügend erklärt *. In unserem 
Falle wurde intra vitam die Diagnose auf Spondylitis gestellt und dann 
wurde an einen Tumor gedacht, was um so mehr begründet war, als 
der Patient eine Karzinomoperation durchgemacht hatte und man 
mit Recht eine Metastase der Wirbelsäule annehmen konnte. Es 
kommenja auch für die Differentialdiagnose die Spondylitis und Tumoren 
am meisten in Betracht. Allein aus den Symptomen der Kompression 
ist die richtige Diagnose kaum zu stellen und es kommt vor allem auf 
die Feststellung eines vorhandenen Aneurysma an. Tritt eine Para- 
plegie, ohne daß vorher Anzeichen eines Aneurysma zu finden waren, 
auf, so ist die Differentialdiagnose sehr schwierig. Eines der hervor- 
stechendsten Symptome in unserem Fall waren die früh eingetretenen 
ischiasähnlichen Schmerzen. Angaben darüber finden wir sehr häufig 
in den Krankengeschichten von Aortenaneurysmen. Ob sie durch 
Erosion der Wirbel, durch Einwirkung auf die Wirbelsäule oder auf 
die umgebenden Weichteile, reflektorisch oder durch Druck auf die 
Nervenstämme entstehen. darüber sind die Meinungen der Autoren 
ganz verschieden. Es scheint aber, daß eine Kompression von Nerven- 
stämmen besonders häufig vorkommt. Im übrigen sind die Schmerz- 
ursachen bei Aortenaneurysmen sehr mannigfach und kompliziert. 
Von sonstigen Symptomen seitens der Wirbelsäule in unserem Fall 
ist leichter druckempfindlicher Gibbus zu nennen, der öfters beobachtet 
wird und durch Wirbelzerstörung zu erklären ist. Bemerkenswert 
ist außerdem die Flüsterstimme, die vielleicht auf Kompression des 
Rekurrens hindeutet. Bildet doch die Lähmung des Rekurrens bei 
Aortenaneurysmen eines der allergewöhnlichsten und wichtigsten Sym- 
ptome. Wenn wir uns jetzt nach der Ursache der Entstehung des 
Aneurysma in diesem Fall fragen, so müssen wir vor allem unsere 
Aufmerksamkeit darauf lenken, daß bei der Sektion die Aorta, Arcus. 


*, Anmerkung der Redaktion. Es handelte sich doch aller 
Wäahrscheinlichkeit nach um eine sypbilitische Aortitis. 
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Art. anonyma bis auf die Subelavia dieselben stark ausgeprägten 
Veränderungen zeigen. Die Aorta ist ungewöhnlich weit, die Wan- 
dungen sind verhältnismäßig dünn, eigentümlich weich und nach- 
giebig. Die Innenfläche ist höckerig und geschwürig zerfallen; gelb- 
weise opale, leicht erhabene Flecke und samtartige „fettige Usuren“ 
alternieren mit reichlichen weißen und harten Verkalkungen. Schon 
die makroskopische Untersuchung der Aorta läßt eine bedeutende 
Atheromatose vermuten, die die Widerstandsfähigkeit der Aorta- 
wandungen ganz erheblich herabsetzen mußte und zur Aneurysma- 
bildung führte. Dies wird vollkommen durch die mikroskopisch- 
histologische Untersuchung bestätigt. 


Aus der Psychiatrisch-neurologischen Universitätsklinik ın Budapest. 
(Vorstand: Hofrat Prof. Dr. E. E. Moravesik.) 


Zur Frage der Markfleckenbildung. 
Von 
Dr. Julius Schuster, Budapest, 


e. I. Assistenten der Klinik. 
(Mit 18 Abbildungen.) 


In Folgenden möchte ich über Spirochätenbefunde Mitteilung 
machen, die gewisse Beachtung verdienen. 

Auf der XIII. Jahresversammlung der Gesellschaft deutscher 
Nervenärzte in Danzig, 12.—16. IX. 1923, Sonderabdruck aus 
dem Zentralblatt f. d. ges. Neurologie u. Psychiatrie, Bd. XXXIII, 
Heft 7/8. hatte ich „Über Spirochäten in besonderen Fällen von Para- 
lyse“, berichtet. 

An zwei Fällen von schwerer Paralyse mit dem anatomischen 
Befund: ‚„Mottenfraß der Rinde“ und Markfleckenbildung im Mark- 
lager ist es mir gelungen, in der Rinde, entsprechend des Rinden- 
schwundes, das heißt an Stellen der „spongiösen“ (Bielschowsky) 
Veränderung der Gehirnrinde, sehr dichte und ausgebreitete Spiro- 
chätenschwärme nachzuweisen. 

Weitere Untersuchungen an Fällen von sogenannten polysklero- 
tischen Formen von Lues cerebrospinalis führten zum Ergebnis. daß 
Spirochätenschwärme auch im Marklager gelegenen Mark- 
flecken vorhanden sein können, und darstellbar sind. Diese Spiro- 
chätenschwärme werden vom Silber braun imprägniert, die Intensität 
dder Braunfärbung kann eine sehr wechselnde sein von der dunkel- 
braunen Färbung der Spirochäten, die in der Mitte der Schwärme 
velegen sind, kommen gelbgefärbte Spirochäten in der Peripherie der 
Spirochätenschwärme in großer Menge vor. 

Durch den Nachweis von braungefärbten Spirochätenschwärmen 
in den Markflecken des Marklagers und in der Rindenmarkgrenze 
selegenen Markflecken ist ein neuerlicher Beweis der Existenz der 
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„syphilitischen multiplen Sklerose“ gegeben; diese „Sclerosis multi- 
locularis diffusa“ Maries hat auch anatomisch große Ähnlichkeit 
mit der echten multiplen Sklerose. Schon Catola hebt hervor, 
daß im Bereich der typischen Herde auch Achsenzylinder in Menge 
untergehen können, diesen Ausfällen entsprechen auf- und absteigende 
Degenerationen; es kommen Gefäßveränderungen, Verdickung der 
Gefäßwände vor. Verengerung des Lumens, Rundzellen und Körnchen- 
zelleninfiltrationen der Gefäßwände, auch perivaskuläre kleinzellige 
Infiltrate sind vorhanden. Bei der multiplen Sklerose kommen aber 
auch meningeale Veränderungen vor. 

Daß bei der Paralyse der multiplen Sklerose völlig gleichender 
Markfaserschwund vorkommen kann, hat insbesondere Spiel- 
meyerander Hand einiger Fälle bewiesen. Die Verteilung der Herde 
ist regellos, von Gefäßversorgung und Fasersystemen unabhängig, 
sie sind scharf abgegrenzt und es folgen ihnen keine sekundären 
Degenerationen. Schwere Fälle von multipler Sklerose führen nach 
Spielmeyer zu paralyseähnlicher diffuser Erkrankung - des 
Gehirns. Solche Fälle haben auch klinisch viel Ähnlichkeit mit der 
progressiven Paralyse. 

Die Herde bei der multiplen Sklerose sind sehr ausgedehnt und 
scharf begrenzt und betreffen vorwiegend das Mark, von wo sie bis 
zur Gehirnrinde vorschreiten, die Herde bei der Paralyse setzen sich 
aus unscharf begrenzten Lichtungen und Streifen zusammen. Beide 
Formen der Markfleckenherde kommen sowohl bei der multiplen 
Sklerose, wie auch bei der Paralyse vor. 

Die Beziehungen zwischen der Lues des Zentralnervensystems 
und der disseminierten Sklerose hatte zuletzt E. W e x ber g erörtert 
und sich geäußert, daß die Lues des Zentralnervensystems und die 
multiple Sklerose sich zwar nicht ätiologisch, aber vielleicht patho- 
genetisch nahestehen; daß, vielleicht auf Grund einer Verwandtschaft 
der Erreger, die luetischen und die polysklerotischen Veränderungen 
des Zentralnervensystems in analoger Weise zustande kommen und 
daraus die klinischen, serologisch-chemischen und antomischen Ähnlich- 
keiten zu erklären sind. 

Die Goldsolreaktion des Liquors ist bei multipler Sklerose oft 
positiv, aber die Wa.R. ist für sich allein für Lues oder gegen Lues 
nicht entscheidend; für multiple Sklerose oder gegen multiple Sklerose 
ebenfalls nicht. Nach Nonne ist positiver Liquor-Wassermann 
entscheidend, bei multipler Sklerose ist der Liquor-Wassermann 
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negativ, bei cerebrospinaler Lues, mit Ausnahme der kongenitalen 
Syphilis, positiv, man muß aber immer mit der MöglichkeitderM isch - 
infektion, multipler Sklerose und Syphilis rechnen. In vielen 
Fällen von multipler Sklerose ist die Goldsolreaktion pesitiv, aber oft 
ist deutliche Pleocytose und auch Eiweißvermehrung vorhanden. 

Was die Klinik anbelangt, so kommen nicht nur bei der Lues, son- 
dern auch bei der multiplen Sklerose Pupillenstörungen vor (Redlich). 
Bei der Lues ist der Okulomotorius zumeist gelähmt, bei der multiplen 
Sklerose betrifft die Lähmung mit Vorliebe den N. abducens. Bei der 
Lues kommen Sprachstörungen vor, die wir zumeist im Rahmen der 
polyinsulären Sklerose auftauchen sehen. Der Nystagmus ist nicht 
spezifisch. Vollkommene Sehnervenatrophie, Stauungspapille, Neuritis 
optica rufen den Verdacht auf Lues wach (Oppenheim). Gewiß 
ist die Lehre der Symptomatologie bei den Erkrankungsgruppen 
eine sehr weite und zuletzt hatte E.Wexberg die diesbezüglichen 
Daten geordnet. | 

Ich möchte von zwei Krankheitsfällen berichten, bei denen im 
Leben viele Symptome der multiplen Sklerose bestanden haben, jedoch 
können diese Fälle nicht in die Reihe der reinen multiplen Sklerose 
eingeordnet werden, da der gesamte Verlauf der Erkrankung ın beiden 
Fällen die Erkrankung des Zentralnervensystems lJuetischen 
Ursprungs wahrscheinlich macht. Die anatomische Untersuchung 
der beiden Krankheitsfälle ergab. wie erwähnt, Spirochäten- 
schwärme im Marklager, aber an den Stellen der mark- 
losen Flecke, nicht nur in der Rinde. 


Die Krankengeschichten: 


Fall 1. P. S. 48 J. alt, Maschinist, wurde am 16. III. 1914 auf 
die Psych.-Neurol. Universitätsklinik aufgenommen. Familienanamnėse 
belanglos: war angeblich stets gesund, vor 11/, Jahren ein Anfall, wobei 
Pat. bewußtlos wurde, er wurde mit Salvarsan und Hg ~- Jod behandelt, 
erholte sich, aber in den Füßen bestand immer noch eine Schwäche. 
Brennendes Gefühl in den Beinen, keine Mastdarm- und Blasenstörung. 

Status praesens: Mittelweite Pupillen, rund, linke Pupille 
ist weiter als die rechte; rechte Pupille reagiert auf Licht träge und 
wenig, aber auch die linke. Die Zunge weicht nach links aus, Zittern. 
Beim Blicken nach links horizontaler Nystagmus. Rechtsseitige Facialis- 
parese. Starker Tremor der Hände und Ataxie der Arme. Bauchdecken- 
reflexe nicht auslöshar. Kremasterreflexe abgeschwächt. Schwere Ataxıe 
der Beine, Hypotonie der unteren Extremitäten. Patellarreflexe schwach 
ol, 


Achillesschnenreflexe beiderseits auslösbar. 
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Babinski beiderseits ++. Romberg ——+. Sprache langsam, fast von 
skandicrendem Typus. 

Unruhig, verwirrt, entfaltet Größenwahnideen. Dysarthrie. Gewalt- 
tätig. Spricht Jaut und verwirrt; unsauber. Pat. ist sehr läppisch und 
schr verblödet. Der Kräfteverfall ist sehr rapid, magerte sehr ab; 
schwerer Decubitus. Marasmus und allgemeine Atrophie der Muskeln. 
Starb an Pneumonie am 21. IX. 1920. | 


Fall 2. N. S., 44 J. alt. Pat. wurde am 15.X.1916 auf die 
kgl. ung. psych.-neurol. Klinik aufgenommen. Im 20. Lebensjahr Lues, 
wurde einige Zeit mit Hg-Schmierkuren und Jod behandelt. Der Gang 
wurde unsicher; trotz Neosalvarsan- und Hg-Injektionskuren wurde der 
Gang schlechter, hat in den Beinen reißende Schmerzen und liegt seit 
einigen Monaten im Bett. Seit 2 Monaten Schwäche in den Armen. 
Starke Kopfschmerzen, Kreuzschmerzen. Incontinentia urinae. Das Er- 
innerungsvermögen und die Merkfähigkeit nahm ab. Pat. hatte sich in 
einfachen Rechnungen geirrt, die Schrift wurde sehr schlecht. Auch 
Unruhezustände haben sich entwickelt. 

Status praesens: 166cm hoher, gut entwickelter und ziemlich 
gut genährter Pat. Schädelmaße: Umfang 530 mm, Länge 177 mm, Breite 
160 mm, Höhe 106mm. Pupillen mittelweit, gleich, rund, die rechte 
exzentrisch. Träge Reaktion beider Pupillen auf Licht und Akkommo- 
dation. Beim nach links Sehen Nystagmus. Rechtsseitige Facialis- 
parese. Die Zunge weicht nach links ab. Motorische Schwäche der Arme 
und Hände, Ataxie und Intentionstremor der Arme, Parese der Bauch- 
muskulatur. Bauchdecken- und Kremasterreflexe 0. 

Schwere spastische Paraparese der Beine. Patellarsehnenreflexe 
l. = r.—--, Patellarklonus r. >|. 

Achillessehnenreflexe l.=r. --. Fußklonus. 

Babinski beiderseits ——. Strümpell beiderseits. Oppenheim beider- 
seits -—. Keine Sensibilitätsstörung. Zeitlich und örtlich orientiert. 

Zunehmende Verblödung: rapide Abnahme des Erinnerungsver- 
mögens und Verfall der Persönlichkeit; später wurde Pat. verwirrt und 
oft sehr erregt. Pat. starb infolge Pneumonie auf der Abteilung für 
unruhige Kranke am 10. XI. 1921. 


Aus dem Obduktionsbefund: Dicke Gehirnhaut und 
Pia sind verdickt, besonders über dem Stirnhirn. Das Gehirn ist im 
ganzen atrophisch, die Windungen sind überall dünn und die Furchen 
des Gehirns sind sehr tief und breit, die dünne Gehirnhaut ist ödematös. 
Das gehärtete Gehirn wurde in frontaler Richtung zerlegt; beide 
Seitenventrikel sind sehr weit, das Ependym ist höckerig, der dritte 
und der vierte Ventrikel ist äußerst erweitert. Im Marklager sind 
sowohl im Stirnhirn, wie auch in beiden Schläfen und Okzipitallappen 
hirse- bis bohnengroße, scharf umschriebene runde und ovale, aber auch 
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dattelkernähnliche, mit den Gefäßen nicht zusammenhängende graue 
Flecken, härtere Plaques zu sehen. In beiden Stirnlappen übergreifen 
die grauen Flecke, die von Erbsengröße sind, auch auf die Gehirn- 
rinde. 
Die Gyri frontales I, II und III sinistri sind sehr atrophisch. 
Der Gyrus parieto-occipitalis sinister hat eine, an der Schnitt- 
fläche gut sichtbare, schwammige Konsistenz. 





Fig. 1. 
Weigert-Pal-Schnitt. 
a) Spongiöser Schwund der Rinde. b) Plaques im Marklager. c) Diffuser 
Ausfall im Mark der rechten Hemisphäre mit ovalen und länglichen Mark- 
fleckenbildungen. 


Die linken geschrumpften Stirnwindungen sind mit grauen hirse- 
bis erbsengroßen Flecken versehen. 

Die Gefäße der Hirnbasis sind verdickt. 

Schweif und Linsenkern sind rechts wie links gleichmäßig atro- 
phisch, an der mehr hintengeführten Schnittfläche sind die Gebilde 
des Thalamus gut sichtbar, beide, besonders der linke Thalamus, sind 
atrophisch. 

Aus verschiedenen Windungen wurden kleinere und größere 


m O - 


——_ vo 


—— em 


Zur Frage der Markfleckenbildung. 191 


Blöcke herausgeschnitten, und zwar so, daß auch ein gutes Stück 
des Marklagers mit eingenommen wurde, diese Stücke wurden in ganz 
kleine Teilchen zerschnitten, gut ausgewaschen und auf Spirochäten 
mit mehreren Modifikationen der Jahnelschen Uransilbermethode 
unterworfen. 

Es wurden Gefrierschnitte aus den verschiedensten Windungen 
verfertigt und mit dem Bielschowsky schen Silberimprägnations. 





Fig. 2. 
Spielmeyer-Präparat aus dem linken Gyrus frontalis I. 
a) Herdartiger Markfaserausfall. Plaques, b) Radiäre Faserung zur Rinde: 
c) Grenze der Rinde. 


verfahren gefärbt; gleichzeitig wurden auch Gefrierschnitte hergestellt 
zur Gliadarstellung, mit den Methoden von Alzheimer, Mann, 
für die Darstellung der Achsenzylinder nach Spielmeyer. Hemi- 
sphärenstücke wurden in Paraffin eingebettet und in Serien ge- 
schnitten, die Schnitte wurden nach Nıßl und mit Kresylviolett 
gefärbt ebenso wurden Hemisphärenstücke chromiert und nach Ein- 
bettung in Celloidin nach Pal-Weigert gefärbt. 

Schwere Veränderungen zeigen die Pal-Weigert- Schnitte. 

Abb. 1. Die riesige Erweiterung der Seitenventrikel, die Schrump- 
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fung der Stirnwindungen, das Klaffen der Furchen und die spongiöse 
Schrumpfung und Veränderung der Rinde, besonders im linken Stirn- 
lappen, ganz schwere spongiöse Veränderungen der Rinde, auch im 
linken Parietalläppchen. Im Marklager um die Seitenventrikel herum 
sind hirse-linsengroße, einander schneidende runde Flecken; hier fehlen 
die Markscheiden völlig; solche runde und ovale, hirse-bohnengroße, 
aber auch linsenförmige Flecke liegen überall im Mark und an der 





Fig. 3. 
Bielschowsky-Präparat entsprechend der Stelle, Grenze von a, b. Fig. 2 


Spielmeyer-Präparat. Ausfall der Neurofibrillen bei a, und dichteres Netzwerk 
der Neurofibrillen bei b. 


Grenze der Rinde und des Markes. Im ganzen Rindensaum ist der 
Markfaserausfall sehr beträchtlich. Die tangentiale Faserung in der 
Lamina zonalis ist noch erkennbar, aber diese Faserung ist auch sehr 
gelichtet, ebenso das supraradiäre Geflecht und die Endausstrahlung 
der Radien. In den spongiösen Rindenteilen ist der Ausfall an 
Fasern noch erheblicher. 

Aus der Schnittserie habe ich einen Schnitt gewählt, um die Ver- 
hältnisse zu demonstrieren. Abb. 1 zeigt den Gyrus parieto-occipitalis 
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und das Kleinhirn mit dem verlängerten Mark; die Oliven. Das Mark 
der linken Hemisphäre ist schwarz gefärbt, bei a sieht man in der 
Rinde den spongiösen Schwund und die Atrophie der Rinde, beı b 
einen Markflecken. Das Marklager der rechten Hemisphäre ist ım 
allgemeinen gelichtet, längliche, ovale Markfaserausfälle sind im Gebiet 
des im allgemeinen sehr atrophischen Marklagers dicht nebeneinander 


vorhanden (Abb. 1c). 





Fig. 4. 
Sehr dichter Spirochätenschwarm in der spongiösen Rinde. VI. Schicht, 


Abb. 2 zeigt ein Plaques in der Stirnwindung. 

Das Spielmeyer- Präparat zeigt beia den Ausfall von Mark- 
fasern in sehr beträchtlicher Menge, bei b die radiäre Faserung zur Rin- 
denkuppe, bei c die Grenze der Rinde. Folglich liegt der abgebildete 
Markflecken unterhalb der Rinde. 


An den Fibrillenpräparaten nach Bielschowsky sind, wie 
die Abb. 3 zeigt, den Markfaserausfällen entsprechend auch die Neuro- 
fibrillen gelichtet, in Abb. 3 mit a bezeichnet, aber bei b ist die 
Dichte des Neurofibrillennetzes eine viel größere, dies ist die Grenze 
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des Herdes. Übrigens sind die Gliazellen im Marklager vermehrt, 
besonders an Stellen der Markfleckenbildung im Markflecken. 

Die Gliazellen sind ın dem Stratum zonale stark vermehrt, tan- 
gential verlaufende Gliazellreihen und Gliafasern sind in der Lamina 
zonalis. In der Lamina granularis externa sind die Gliafasern bedeutend 
vermehrt. Große faserbildende Astrocyten sind in den beiden Schichten 
der Rinde. Diese senden Fasern in die verdichteten und breiten gliösen 
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Längsgetroffene Kapillare mit etwas weniger dichtem Spirochätenschwarm im 
Zwischengewebe. 


Grenzhäute der Gefäße, dieses dichte Gliagewebe wird in dem Rand- 
gebiet der Markkegel wieder sehr beträchtlich. 

Mit Kresylviolett gefärbte Präparate, aus den geschrumpften 
und spongiösen und fleckigen Bezirken der Rinde, zeigen, daß die 
Lamina granularis externa noch gut erhalten ist, und nur geringe Ver- 
änderungen zeigt. Der Zellausfall ist aber sehr stark in der III. Schicht, 
Lamina pyramidalis, sehr viele Zellen sind völlig verschwunden, die 
gebliebenen sind sehr atrophisch. In der IV. Schicht sind die Zellen 
sehr vermindert, man erkennt aber noch diese Zellschicht. Sehr wenig 


Zellen sind in der V. und VI. Schicht erhalten geblieben. 
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Die Grundsubstanz der spongiös veränderten Rindenbezirke ist 
stark aufgelockert. 

Ein grobporiges, schwammartiges Gewebe liegt zwischen den 
Zellen, überall sind kleine Lücken und Spalten zu sehen, die in Ver- 
bindung miteinander sind, kleinere Brücken dieses Zwischengewebes 
färben sich dunkel an, auch mit Spirochätenfärbungen hergestellte 
Präparate zeigen die Dunkelfärbung dieser Stellen (siehe später). 





Fig. 6. 
Spirochäten um eine kapillare Frontalrinde. VI. Schicht 


besonders die Markrindengrenze, aber die VI. Schicht und Schicht II b 
sınd betroffen. 

Das Lumen der Gefäße ist durch Wucherung von Intimazellen 
verengt, die Adventitia ist verdickt und kernarm. Bindegewebsbündel 
umgeben die Gefäße. Lymphocyten und Plasmazellen sind in ziem- 
licher Menge vorhanden. Sehr häufig sind Sprossungserscheinungen 
an den Gefäßwänden sichtbar, besonders an den Stellen der spongiösen 
Streifen. Sehr viele kollagene Fasern sind um die Kapillaren. Die 
Verdichtung der Kapillarwände durch fibröse Elemente ist sehr auf- 
fallend. 

Die weiche Gehirnhaut ist überall, besonders über den Stirn- 
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und Parietallappen verdickt, verbreitert, die Arachnoidea ist verdickt. 
Die Infiltration mit Lymphocyten und Plasmazellen ist eine mäßige; 
große spindelförmige Fibroblasten in den Maschen der weichen Gehirn- 
haut sind ein nicht seltener Befund. Fettkörnchen und Pigmentkörnchen- 
zellen kommen auch zahlreich vor. 

Insbesondere verdienen aber die im Bereiche der schwer geschrumpf- 
ten und mit Markflecken versehenen Rindengebiete gelegene, mit der 
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Fig. 7. 
Spirochätenflechtwerk in der spongiösen Rinde mit Ganglien und Gliazellen. 
VI. Schicht. Keine Deutlichkeit der Exemplare. 


van Giesonschen Methode gut sichtbare Quellung der Grundsubstanz 
und um diese gequollenen Rindenpartien gelegene Blutfüllung der 
Kapillaren besonderes Interesse. Ausführlich werden diese Erschei- 
nungen der Gewebeveränderung, nämlich die Quellung des Inter- 
zellulargewebes der Rinde, von Bielschowsky beschrieben; 
ich konnte seine Befunde bestätigen. Im Beginn entspricht an Mark- 
scheiden und Nißl- Präparaten gar nichts den im van Gieson- 
Präparat sichtbaren dunkler gefärbten Flecken, höchstens daß das 
Methylenblau die Grundsubstanz etwas besser anfärbt. Zellinfiltration 
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der Kapillarwände ist an diesen Stellen nicht nachweisbar. Das Glia- 
gewebe ist weder verdickt noch vermehrt. Später erscheint die 
spongiöse Auflockerung der Grundsubstanz, faserbildende Astrocyten 
erscheinen schon, aber noch in mäßiger Menge. Die histologischen 
Veränderungen der Markfleckenbildung in der Rinde und im Mark- 
lager entsprechen den Feststellungen von SpielmeyerundBiel- 
schowsky, ich verweise auf die Arbeiten obengenannter Autoren!) 





Fig. 8. 
Fortsetzung des dichten Spirochätenschwarmes in der spongiösen Rinde in der 
VI. Schicht. Quergetroffene Kapillare und besonders dichter Schwarm, das 
ganze Gesichtsfeld ist mit schwarz gefärbten Spirochäten vollgefüllt. 


und schreite weiter, indem ich die Beschreibung der Spirochätenbefunde 
dieses Falles im folgenden gebe: 

Es gelingt an Stellen der Markfleckenbil- 
dung in der Gehirnrinde und in Markflecken des 
Marklagers Spirochäten mit der Jahnelschen 
Methode zu färben. 


1) Bielschowsky, Über Markfleckenbildung und spongiösen 
Schichtenschwund in der Hirnrinde der Paralytiker. Journal f. Psych. u. 
Neurol. 1919, Bd. 25, H.2. 
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Die Spirochäten der Rinde unterscheiden sich von denen des 
Marklagers, indem eine völlige Schwarzimprägnation, der im Mark- 
lager gelegenen Spirochäten, mit Ausnahme weniger Exemplare nicht 
gelingt. Im Markflecken der Marklager konnte ich 
Spirochätenschwärme imprägnieren, die Spirochäten haben aber 
eine hellbraune Farbe angenommen und nur 
einige Exemplare und einige gröbere Klümp- 
chen in den Spirochätenschwärmen sind schwarz imprägniert. 


„EPs 





Fig. 9. 
Ende des dichten Schwarmes in der VI. Schicht der Rinde mit Mottenfraß, 
Ganglienzellen, Gliazellen in mäßigerer Menge. 


Zwei Gruppen von Abbildungen sollen die Verhältnisse doku- 
mentieren. Die Abbildung und Darstellung der wahren Farbeninten- 
sitäten ist aber nicht ganz möglich und die Abbildungen zeigen nur 
ungefähr die wahren Verhältnisse. 

Die erste Gruppe der Abbildungen bezieht 
sich auf Spirochätenschwärme der Rinde, die 
von dem spongiösen Schwund befallen worden 
sind. 

Die in der Rinde gelegenen Spirochätenschwärme an Stellen des 
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Beginns des sogenannten ‚„Mottenfraßes‘“ sind so dicht, daß die Menge 
der Krankheitserreger miteiner Aufnahme nichtabgebildet werden kann; 
sie bilden selbst ein Gewebe, das bei Aufnahmen mit schwächerer 
Optik nur dort zufriedenstellende Bilder liefert, wo die Dichtigkeit 
der Schwärme etwas abnimmt (Abb. 5). 

Die zweite Gruppe der Abbildungen stellt die Spirochäten der 
in einem im Marklager gelegenen Markflecken dar. 


zn xœ = 
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Fig. 10. 


Silberniederschlag um eine Kapillare. VI. Schicht der spongiös veränderten 
Rinde. Jahnels Methode. 


Hier muß ich aber bemerken, daß die Originalaufnahmen mit 
Sublimat verstärkt werden mußten, um die sonst verschwindenden 
zarten Details und eine größere Menge der im Schwarm sich befindenden 
Spirochäten beider Herstellung der Klischees nach Möglichkeit zu retten. 

An den Stellen des spongiösen Schwundes der Gehirnrinde sind 
in der IV., V. und VI. Schicht dichte, schwarz imprägnierte Spiro- 
chätenschwärme, die Kapillaren sind von dichten Kolonien der Pallida 
umgeben siehe Abb. 4. In der Mitte der Abb. 4 ist eine quergetroffene 
Kapillare ringsherum ist das Zwischengewebe vollmit ganz schwarz 
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imprägnierten Spirochäten. Abb. 6 zeigt dieselbe Kapillare mit stär- 
kerer Optik, die Wand der Kapillare trägt auch Spirochäten, der peri- | 
vaskuläre Raum ist frei, das Zwischengewebe ist mit Spirochäten dicht 
gefüllt, besonders unten, in beiden Ecken der Abbildung. 

Die Schwärme können viele Gesichtsfelder erfüllen und verfolgt 
werden, besonders habe ich langgestreckte, die Grenzen einzelner Rinden- 
schichten einhaltende Schwärme gesehen. Schicht V und VI (Abb. 7) | 





Fig. 11. 
Diffus zerstreute Spirochäten in der III. Schicht der frontalen Rinde, Motten- 
fraß. Jahnels Methode. 


zeigt die Fortsetzung des Schwarmes von Abb. 4. — Eine Hälfte der 
Kapillare ist noch in der linken unteren Ecke der Abb. zu sehen, in 
der mit vielen Ganglienzellen und Gliazellen erhaltenden Rinde sind 
unzählige Spirochäten, die ein schwarzes Gewebe bilden, sichtbar. 

Nur auf der Abb. 5, Saum des ganz dichten Spirochätenschwarms, 
mit der in Länge getroffenen Kapillare können wir die einzelnen 
Exemplare der Spirochäten erkennen. Abb. 5 ist aber schon an der 
oberen Grenze der IV. Schicht. 

Von der Ausbreitung und Dichtigkeit der im spongiösen Gebiet 
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gelegenen Spirochätenschwärme überzeugen uns die Abb. 8 und 9, 
die erstere Abbildung zeigt, daß das Zwischengewebe voll mit immens 





vielen, schwarz gefärbten Spirochäten überladen ist, die Säume der 
Spirochätenkolonien führen weniger Krankheitserreger, wie es in der 
Abb. 9 zu sehen ist. 


Fig. 12, 
III, Schicht der spongiös veränderten Rinde, mit Gliazelle, einem protoplasmatischen Fortsatz zur Kapil- 


lare, mit seichter Windung verlaufend, sendend. Spirochäten um die Kapillaren, in dem Zwischengewebe. 


Rohes spongiöses Zwischengewebe. 
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imprägnierten Spirochäten. Abb. 6 zeigt dieselbe Kapillare mit stär- 
kerer Optik, die Wand der Kapillare trägt auch Spirochäten, der peri- 
vaskuläre Raum ist frei, das Zwischengewebe ist mit Spirochäten dicht 
gefüllt, besonders unten, in beiden Ecken der Abbildung. 

Die Schwärme können viele Gesichtsfelder erfüllen und verfolgt 
werden, besonders habe ich langgestreckte, die Grenzen einzelner Rinden- 


schichten einhaltende Schwärme gesehen. Schicht V und VI (Abb. 7) 
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Diffus zerstreute Spirochäten in der III. Schicht der frontalen Rinde, Motten- 
fraß. Jahnels Methode. 


zeigt die Fortsetzung des Schwarmes von Abb. 4. — Eine Hälfte der 
Kapillare ist noch in der linken unteren Ecke der Abb. zu sehen, in 
der mit vielen Ganglienzellen und Gliazellen erhaltenden Rinde sind 
unzählige Spirochäten, die ein schwarzes Gewebe bilden, sichtbar. 

Nur auf der Abb. 5, Saum des ganz dichten Spirochätenschwarms, 
mit der in Länge getroffenen Kapillare können wir die einzelnen 
Exemplare der Spirochäten erkennen. Abb. 5 ist aber schon an der 
oberen Grenze der IV. Schicht. 

Von der Ausbreitung und Dichtigkeit der im spongiösen @ 
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Schwärme, mitinder Mitteder Schwärmegelegenen 
braun gefärbten Spirochäten. In diesem Fallesind braun 
gefärbte Spirochäten von heller imprägnierten 
Spirochätenringen umgeben. Der Schwarm im sub- 
kortikalen Markflecken ist oval, an der Peripherie des Markfleckens 
endet der aus gelb imprägnierten Spirochäten bestehende Spirochäten- 
schwarm, dessen mehr nach innen gelegener Bezirk in der Mitte 
braun imprägnierte Spirochäten enthält. 





Fig. 15. 


Subkortikaler Markflecken in dem Spirochätenschwarm, aus braun impräg- 
nierten Exemplaren, Degenerationsformen, schwarz imprägnierten Granula. 


Ganz besonderes Interesse verdienen die 
Spirochätenbefunde indemsubkortikalen Herd, 
den die Abb. 2 und 3 uns vor Augen führen. 
Wie erwähnt, handelt es sich in diesem Falle 
um Spirochätenkolonien, die braun und sehr 
hellbraun, fast gelb sich ıimprägnieren. 

Die Abb. 13—18 sollen die zweite Gruppe der 
Spirochätenbefunde im subkortikalen Mark- 
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flecken beobachteten Schwärme von braun im- 
prägnierten Spirochäten vorführen, die Abbil- 
dungen sind nach Verstärkung der Original- 
negative (Chromoisolarplatten) mit Sublimat 
hergestellten Abzüge hergestellt, dies muß ich 
wiederholen, um hervorzuheben, daß die Darstellung so feiner Unter- 
schiede nur an der Originalplatte gelingt. 





Fig. 16. 
Grenze der braun imprägnierten und gelb imprägnierten Pallida im sub- 
kortikalen Fleck. Jahnels Methode. 


Abb. 13 zeigt einen Teil des Spirochätenschwarmes, mehr der 
Grenze des Schwarmes zu. 

Eine sehr große Zahl von braun gefärbten und eine große Zahl 
von gelb gefärbten Spirochäten liegen im Bereich des Markfleckens, 
dunkelgefärbte Körnchen, Granula, liegen im Gewebe zerstreut. 
Trümmer und Bruchstücke, Degenerationsformen der Pallida, sind 
in großer Menge zu sehen. 

Wenn wir nun einen Teil dieses Schwarmes mit stärkerer Optik 
untersuchen, so finden wir auf Abb. 14 viele Degenerationsformen der 
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Pallida, gröbere Klümpchen, die sich fast schwarz imprägnieren, aber 
eine große Zahl von „Schattenbildern‘ der intakt aussehenden langen 
Spirochäten, die vielleicht eine Ähnlichkeit mit der Muchschen Form 
der Tuberkelbazillen haben. | 

Wieder einen anderen, kleineren Teil des Spirochätenschwarmes 
im subkortikalen Markfleckenherd zeigt nun Abb. 15 mit viel braun 
gefärbten Spirochäten, schwarz gefärbte Klümpchen, dickere, kurze 





Fig. 17. 
Weiterwachsen von Spirochätenketten im Schwarm, ander Kapillarenwandgelegen. 
Viele Degenerationsformen der Pallida und links Zerfallsformen und Granula. 
Dunkelgefärbte Exemplare, die nur durch die Sublimatverstärkung der Platte 
schwarz erscheinen. 


Exemplare, Degenerationsformen, rechts oben in der Ecke einen 
Gliazellkern. 

Abb. 16 zeigt uns die wahre Dichtigkeit des braun imprägnierten 
Schwarmes im subkortikalen Herde, aber auch die Grenze, ein Gefäß- 
chen zieht quer durch das Gesichtsfeld hindurch, links wird der Schwarm 
viel lichter, die Imprägnation der Pallida ist nicht bis zur Schwarz- 
färbung gelungen, hellbraune bis gelbe Exemplare sind nur zu sehen. 
Die Klümpchen finden wir wieder. 
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Eine andere Grenzstelle der noch helleren Imprägnation bietet 
die Abb. 17, das Weiterwachsen von Spirochätenketten in der Wand 
einer Kapillare im subkortikalen Markflecken ist gut erkennbar; die 
vielen Degenerationsformen, Zerfallsformen der Pallida (Ja h nel), 
sind im Randgebiet, in der linken Hälfte der Abb., gut sichtbar. 

Abb. 18 zeigt die Grenze des Schwarmes, die mit der Grenze 
des Markfleckens zusammenfällt, mit einem Geflecht von Spirochäten 
im Gewebe, und größere mit silber imprägnierte Klümpchen. 





Fig. 18. 


Spirochätengeflecht in der Grenze des Schwarmes und des Markfleckens. Die 
gelb gefärbten Spirochätenschwärme sind nicht darstellbar. 


Im weiteren möchte ich kurz und zusammenfassend über die 
Entstehungsweise der Markfleckenbildung und den spongiösen Schwund 
der Rinde auf Grund der Untersuchungen meines Materials referieren. 

Nach Fischers Beschreibung gehen die Rindenelemente 
schon in dem jüngsten Stadium der Markfleckenbildung zugrunde, die 
Beteiligung der Rindenelemente und Gewebsbestandteile sei keine 
gleichmäßige. Zuerst gehen die Ganglienzellen unter, 
die entstandenen Gewebslücken vergrößern sich weiterhin dadurch, 
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daß der Ursprungsprozeß auch auf das angrenzende Gewebe über- 
greift. Die entstandenen Löcher werden größer und die trennenden 
Gewebsstreifen werden schmäler, bis sie nach und nach auch ver- 
schwinden. Indem noch zahlreiche Markfasern und Fibrillen im Bereiche 
der Flecken und spongiösen Schichten des Rindenschwundes vor- 
handen sind, sind nach Fischer sämtliche Ganglienzellen ver- 
schwunden. Bei der Ersatzwucherung bilden sich plasmareiche Astro- 
cyten, welche reichlich Fasern bilden, um die persistierenden Gefäße 
gruppieren sich viele Gliazellen, um die Gefäße herum ist das Gewebe 
viel dichter, als in der Umgebung. 

Aber schon Tuczek hatte bei der Paralyse den Zerfall der 
subkortikalen. Markfasern beobachtet und als einen disseminierten 
Prozeß beschrieben; zuerst erkranken nach ihm die Ganglienzellen 
gewisser Schichten. Lissauer selbst hatte den spongiösen Rinden- 
schwund und die Markflecken gekannt, indem er schreibt: „Die un- 
mittelbare Folge dieser Zellerkrankung ist die fortschreitende Lücken- 
bildung in der Grundsubstanz und Vermehrung der Gliafasern, be- 
sonders in der oberflächlichsten Schicht.“ 

Bielschowsky ist gegenüber Fischer in der Frage der 
Genese des spongiösen Schichtenschwundes anderer Meinung. 

Die ersten mikroskopischen Veränderungen gehen in der Grund- 
substanz, in dem zwischen den Ganglienzellen und Nervenfasern ge- 
egenen Gewebe vor sich. Die „spongiösen Herdchen“ und die Aus- 
äufer der spongiösen Streifen in der Schrumpfungszone, diejenigen 
Stellen, in welchen die Anfänge der Veränderungen bemerkbar werden, 
zeigen von einer wabigen Auflockerung noch nichts. Man bemerkt 
im Herdbereich nur eine beträchtliche Hyperämie der Kapillaren 
und gleichzeitig eine veränderte Funktionstätigkeit der Grundsubstanz. 
Sie verliert ihre fein retikulierte Beschaffenheit und nimmt manchmal 
auch einen etwas körnigen Charakter an, erst später blaßt sie ab und 
nimmt ein wabiges Aussehen an, indem sich minimale Substanz- 
verluste in ihr ausbilden. 

Diese Veränderungen beginnen im Zentrum der Herde und 
von hier aus schreiten sie langsam an der Peripherie der Randzone 
weiter. Die Ganglienzellen werden bis zu dieser Phase der Entwicklung 
von dem Prozeß noch wenig oder gar nicht berührt, in den wabigen 
Bezirken sind oft schon Quellungserscheinungen an den Markscheiden 
bemerkbar. Die Ganglienzellen liegen häufig in größeren Hohlräumen, 
aber dieser Befund ist nicht durch eine primäre Schrumpfung des 
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Ganglienzellkörpers, sondern durch den Schwund und die Retraktion 
der angrenzenden Grundsubstanz zu erklären. Auch die Glia ist noch 
nicht vermehrt und erst im Stadium der Wabenbildung erscheinen die 
faserbildenden Astrocyten an den Gefäßen. Die Grenzwand der Waben- 
hohlräume schmilzt langsam ein. Neben einer Entmarkung der Nerven- 
fasern macht sich häufig ein stärkerer Ausfall von Ganglienzellen 
bemerkbar. Am längsten halten sich die entmarkten Nervenfäserchen. 
Diese Veränderungen können in jedem Stadium zum Stillstand gelangen. 

Da, wo der spongiöse Schwund in Gestalt kleiner Herde hervor- 
tritt, ist eine exakte Trennung nicht möglich. 

Die besondere Eigenschaft dieser Herde, die von Borda, 
O. Fischer und Spielmeyer beschrieben wurde, besteht 
darin, das in ihrem Bereiche die Markscheiden verschwinden, während 
der Bestand an Achsenzylindern und Ganglienzellen keine wesentliche 
Einbuße erleidet, siesehen den Plaques der multiplen 
Sklerose sehr ähnlich. An Fibrillenpräparaten ist im 
Bereiche der Flecken kein Ausfall der Fibrillen zu konstatieren, auch 
die Gliaelemente sind nicht vermehrt, die Ganglienzellen sind auch 
nicht erheblich vermindert, ein dichteres Geflecht von Gliafasern ist 
zu sehen, nur wo die Herde in den Bereich der Markkegel eindringen, 
kommt es zu einer stärkeren Proliferation faserbildender Astrocyten 
und zu einer Verdichtung des faserigen Gliafilzes. Auch in dieser 
Hinsicht besteht eine mus Ähnlichkeit mit den Flecken bei der 
multiplen Sklerose. 

Die Gefäßveränderungen im Bereiche der Plaques sind weder quali- 
tativ noch quantitativ anders, als im grenzenden Gewebe. O. Fischer 
hatte Beziehungen zwischen Markflecken und Gefäßen angenommen, die 
Spielmeyer nicht finden konnte. Aber auch Fischer konnte 
mit Kern- und Plasmafärbemethoden eine wenn auch geringe Ver- 
änderung des Gewebes erkennen. Die sonst dichte netzartige Grund- 
substanz ist gelockert, weiße, größere Lücken, sowie stellenweise auch 
eine ganz deutliche Vermehrung ihrer rundlichen Kerne sei sichtbar. 
Je mehr Markfasern fehlen, desto stärker war die Auflockerung, Glia- 
faservermehrung war nicht feststellbar. 

In Bielschowskys Fall hingegen war bei Anwendung 
der van Gieson-Methode das Auftreten von dunklen Stippchen 
erkennbar, in deren Bereich die Kapillaren stark hyperämisch sind und 
die Grundsubstanz etwas verdichtet war. 

Die Markfasern sind an diesen Stellen gequollen, man kann diese 
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Stellen aber nur durch die vergleichende Betrachtung mit van Gie- 
son- Präparaten aufdecken. Im späteren Stadium sind schon be- 
trächtliche Ausfälle an Achsenzylindern zu finden; die Glia ist 
auch reaktiv hypertrophisch. Da, wo die älteren Herdchen in einer 
relativ normalen Umgebung liegen, treten auch die zelligen Infil- 
trationserscheinungen an den Gefäßwänden stärker als in der Nach- 
barschaft hervor. 

In der Mehrzahl der Herde; mit Ausnahme des ersten Frühstadiums, 
tritt dann die Auflockerung und Lückenbildung in der 
Grundsubstanz (Fischer) in größerem Maßstabe auf. 

Die auf den Herdbereich scharf begrenzte Kapillarhyperämie 
und die Veränderungen der Grundsubstanz, welche zwanglos auf eine 
seröseDurchtränkungmit darauffolgender Auflockerung des 
Gewebes bezogen werden können, gehören zu den konstanten Initial- 
befunden, somit ist schon der örtliche Prozeß als ein entzündlicher 
gekennzeichnet. Die zellige Infiltration im Herdbezirk ist in einem 
etwas späteren Stadium besonders stark ausgesprochen. 

Der Markzerfall ist nur eine — nicht einmal wesentliche — Teil- 
erscheinung des pathologischen Vorgangs. Wie bei der multiplen 
Sklerose, so liegen die Verhältnisse hier derart, daß man in frischen 
Fällen und Herden Infiltrationserscheinungen an den 
Gefäßwänden und eine starke Gefäßfüllung im 
Bereiche des Herdes gar nicht selten findet. Nach Bielschowskys 
Befunden sind die kleinen Herdchen, zu denen auch die Markflecken 
gehören, als Ausdruck einer örtlichen Akzentuile- 
rung der entzündlichen Seite des paralytischen Prozeßes bezeichnet. 

Nach Jahnel kommen Spirochätenschwärme neben der dif- 
fusen Verteilung der Spirochäten bei Paralyse nicht selten vor, danach 
hatte Jahnel die Vermutung ausgesprochen, daß der fleckweise 
Markfaserschwund von „bienenschwarm“-artigen Spirochätenkolonien 
herrühren könnte. Man könnte nach J ahnel einen Beweis nur an 
einer Rindenstelle erwarten, welche einem früheren Stadium des Pro- 
zesses angehöre, in welchem es noch zu keiner völligen oder stärkeren 
Entmarkung der Rinde gekommen sei. Man könne schwerlich die 
Kolonien und Markflecken gleichzeitig zu Gesicht bekommen, denn 
der Faserschwund mache sich wahrscheinlich erst geltend, wenn die 
Spirochäten bereits verschwunden sind. DieFleckenund Spiro- 
chätenschwärme beschränken sich hauptsächlich auf die Hirn- 
rind. Markscheiden und Markfaserschwund und 


Zur Frage der Markfleckenbildung. 211 


Spirochätenschwärme schneiden scharf an der 
Markrindengrenze ab (Jahnel). Markflecken kommen bei 
der Lissawerschen Paralyse vor (O. Fischer). 

Bielschowsky gab eine sehr sorgfältige Beschreibung der 
feineren Histologie der Markflecken, welche Bielschowsky als 
das Frühstadium der Markfleckenbildung bezeich- 
net, nach ihm könnte man sich leicht vorstellen, daß die Spirochäten- 
schwärme in der Phase ihres Auftretens und am Orte ihrer stärksten 
Wirksamkeit lokale Exsudationsvorgänge hervorrufen, welche eine 
Quellung, dann eine Auflockerung der Grundsubstanz und eine De- 
generation der zugehörigen nervösen Parenchymbestandteile mit ent- 
sprechenden Reaktionserscheinungen an der zelligen und faserigen 
Glia auslösen. 

Ob den Spirochäten eine direkte Wirkung bei denı Zustande- 
kommen von Markflecken und Plaques, bei den polysklerotischen 
Formen der Paralyse eine größere Rolle zukommt, kann man aus 
den Momentbildern unserer Fälle nicht entscheiden. 

Als Gewinn aus meinen Untersuchungen möchte ich die folgenden 
Umstände erwähnen, daß es auch mit der Jahnelschen Methode 
gelingt, im Marklager braun gefärbte Spirochäten- 
schwärme nachzuweisen,ebenso in Markflecken. 
Diese Schwärme und die Einzelindividuen dieser Schwärme sind 
Schattenbilder der Pallida; es ist die Frage, ob diese Spirochäten auf 
dem Nährboden, in dem sie wachsen und leben (Marksubstanz, Mark- 
scheiden) sich von den Krankheitserregern, die in der Rinde leben, 
biologisch unterscheiden. 

Die schwere Imprägnierbarkeit könnte ein Anhaltspunkt dafür 
sein. Ich habe Experimente begonnen, bei der experimentellen Kanin- 
chensyphilis (Primärsklerose, Überimpfung von Paralysematerial) den 
Verlauf und die Intensität der Infektion zu steigern und die Umstände 
zu finden, welche die Einwanderung der Pallida ın das Zentralnerven- 
system erleichtern und die Infektion des Zentralnervensystems be- 
günstigen; von diesen Experimenten werde ich später berichten. 

Zusammenfassend möchte ich meine Ergebnisse in folgendem zu- 
sammenfassen: | 

l. In Fällen der polysklerotischen Formen der Paralyse fand ich 
Spirochätenschwärme in der Rinde, im Bereiche des spongiösen Schwun- 
des der Rinde. Diese Schwärme der Pallıda sind schwarz inıprägniert 
(Jahnels Methode). 
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2. In den tiefsten Schichten der Rinde sind aus braun impräg- 
nierten Spirochäten bestehende Schwärme der Pallida anzutreffen, 
die mit einem, noch mit hellerer Farbenintensität imprägnierten Ring 
von Spirochätenschwärmen umgeben sind. 

3. Im Marklager, in dem Bereich der subkortikalen Markflecken, 
sind Schwärme der ganz hellbraun imprägnierten Spirochäten 
vorhanden. Diese Form der Pallida ist sehr schwer erkennbar, da 
der Leib der Krankheitserreger durch die Braunimprägnierung dünner 
erscheint und als Schattenbild der schwarz imprägnierten Pallıda 
imponiert. 

4. Im Bereich der subkortikalen Markflecken ist das Gliagewebe 
vermehrt, die Schwärme der Pallida umgeben die Gliazellen. 

5. Aus der pathohistologischen Untersuchung meiner Fälle konnte 
ich mich von der Richtigkeit der Ausführungen Bielschowskys. 
in der Entstehungsweise des spongiösen Rindenschwundes insofern 
überzeugen, daß unbedingt das interzelluläre Gewebe zuerst betroffen 
wird und daß die Ganglienzellen der Rinde eine längere Zeit noch 
bestehen können, daß nicht zuerst die Ganglienzellen untergehen, 
sondern daß die ersten feinsten Veränderungen sich im interzellulären 
Gewebe sich abspielen. Dies würde mit der Ansiedlung der Spiro- 
chäten in der Rinde und mit der Wirkung der Krankheitserreger in 
einen gewissen Einklang zu bringen sein. 

6. Schon Schaffer hatte darauf aufmerksam gemacht, daß bei 
der Paralyse das protoplasmatische Gliagewebe 
primär erkrankt und sofort eine beträchtliche 
Hypertrophie, später schweren Zerfall der Fa- 
sern und des Zellkörpers aufweist. Die Hypertrophie 
des protoplasmatischen Gliagewebes und der Zerfall ist in den Fällen 
von besonderen Paralysen an den Stellen eines lokalisierten vorge- 
schritteneren Prozesses eine exzessive, so auch an den Stellen, wo die 
Rinde die Veränderungen des sogenannten spongiösen Rindenschwundes 
zeigt, besonders im etwas vorgeschritteneren Stadium, aber eine deut- 
liche protoplasmatische Gliahypertrophie finden wir ın den Mark- 
flecken des Marklagers, sowohl unterhalb der Rinde, wie in der Mitte 
des Marklagers und um die Wand der Seitenventrikel. 

8. Den Stellen der Marklagerflecken entsprechend sind Spiro- 
chäten, die im Sinne der direkten Einwirkung der Spirochäten ver- 


wertet werden könnten. 


Aus der medizinischen Klinik zu Leipzig. (Direktor: Geheimer 
Medizinalrat v. Strümpell.) 


Über die Spaltung von Wittepepton durch Liquor 


cerebrospinalis. 
Von 
Dr. M. Schierge, und Dr. Fr. Thomas, 


Assistent der Klinik, Medizinal-Praktikant. 


Über das Vorkommen proteolytischer Enzyme im Liquor herr- 
schen noch verschiedene Meinungen. Während Dochez [1] und 
besonders Lenk und Pollak [2] eine proteolytische Wirkung 
des Liquors nachweisen konnten, sind andere Autoren zu nega- 
tiven Ergebnissen gekommen. Insbesondere zweifelt Kafka [3/, 
zum Teil auf Grund eigener Untersuchungen, an der Existenz 
von Proteasen im Liquor. Auch ın der neuesten Auflage des Hand- 
buchs der Psychiatrie läßt Kafka diese Frage unentschieden. 
Diese Darstellung Kafkas veranlaßt uns, einige eigene Unter- 
suchungen hierüber zu veröffentlichen, die im Anschluß an Ar- 
beiten über Proteasen im Blutserum, Eiweißharn [4], Exsudaten 
und Transsudaten [5] als Ergänzung hierzu ausgeführt wurden. 
In einigen pathologischen Fällen gelang es uns, auch im Liquor 
eine proteolytische Wirkung nachzuweisen, wobei der Abbau von 
Wittepepton bis zum freien Tryptophan stattfand. 

Methode: Der Liquor wird 20 Minuten zellfrei zentrifugiert, 
dann werden 5 Reagenzgläser mit je 2cem Liquor in Verdünnun- 
gen (mit physiologischer Kochsalzlösung) von !/,,1/a, 1/4, 1/2, Yıs be- 
schickt. Dazu werden je lccm einer 5proz. Wittepeptonlösung 
gegeben und 0,2 Chloroform und Toluol als Antisepticum zuge- 
setzt. Die Gläser werden mit Kork und Paraffin luftdicht ver- 
schlossen in den Brutschrank gestellt. 

Nach 4 Wochen prüft man mit der Bromwasserreaktion, ob 
freies Tryptophan aus dem Wittepepton abgespalten ist, indem 
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man in der üblichen Weise mit Essigsäure ansäuert und langsam 
unter stetem Schütteln Bromwasser zutropft. Bei Anwesenheit 
von Tryptophan in freiem Zustande tritt dann eine violette, 
rote oder nur schwach rosarote Farbe auf. Der Ausfall der 
Reaktion wird mit +++- bis + bezeichnet. Kontrollen ohne 
Peptonzusatz sind überflüssig, da eine Autolyse des Liquors 
bis zur Abspaltung von Tryptophan aus den eigenen Eiweiß- 
körpern erfahrungsgemäß niemals in meßbarer Menge stattfindet. 
Nur klarer und blutfreier Liquor wurde verwendet. 

Die Ergebnisse sind in der Tabelle auf S. 222 zusammengestellt. 

Die vorstehenden Ergebnisse zeigen, daß diejenigen Fälle 
eine Tryptophanabspaltung aufweisen, in denen der Liquor einen 
deutlich vermehrten Eiweißgehalt besitzt, während der Zellgehalt. 
keinen strengen Parallelismus hierzu zeigt. Wie wir in unseren 
anderen Arbeiten dargelegt haben, leiten wir die Herkunft der 
Proteasen in den Körperflüssigkeiten nicht nur von den Leuko- 
eyten her, sondern sind der Meinung, daß die verschiedensten 
Zellen und Gewebe bzw. auch entzündlichen Infiltrate, die im 
Zerfall begriffen sind oder wo die Zellmembranen durch Schä- 
digung undicht werden, unter anderem, auch ihre Fermente in 
die umgebende Gewebsflüssigkeit geben. So kommt es, daß bei 
schweren destruierenden Prozessen (Abszesse, parenchymatöse Or- 
ganerkrankungen wie z. B. Nephrosen) das Blutserum besonders 
viel Proteasen enthält. Im Liquor mögen ähnliche Verhältnisse 
herrschen. Ein hoher Eiweißgehalt rührt von einer Schädigung 
der umgebenden Zellen (Ependym, die Gewebe der Meningen, 
Plexus choreoidei) her, welche den Durchtritt von Eiweiß und 
Fermenten z. T. aus den Zellen selbst, z. T. auch aus den angren- 
zenden Blut- und Lymphgefäßen in die Liquorräume gestatten. 
Auch im Liquor selbst vorhandene Zellen mögen hieran beteiligt 
sein. Es erscheint somit erklärlich, daß ein gewisser Zusammen- 
hang zwischen Eiweißgehalt und proteolytischer Wirkung beim 
Liquor besteht. In dieser Richtung sind auch Mandelbaums[6] 
bemerkenswerte Versuche zu deuten. 

Wahrscheinlich enthält auch der normale Liquor in Spuren 
proteolytische Fermente, deren Nachweis eine längere Digestions- 
dauer erfordern würde. Lenk und Pollak haben eine Spaltung 
von Glycyltryptophan durch normalen Liquor nachweisen können. 
Das Wittepepton ist gegenüber Proteasen weniger empfindlich als 
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Über die Spaltung von Wittepepton durch Liquor cerebrospinalis. 
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Glyeyliryptophan. Trotzdem erscheint es uns an der Hand dieser 
kurzen Versuche recht geeignet, sinnfällige Unterschiede in patho- 
logischen Fällen zu zeigen. Außerdem ist es beträchtlich billiger 
als das schwer zu beschaffende Glycyltryptophan. 
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Aus der Klinik für Psychiatrie und Nervenheilkunde der kgl. ung. 
Stefan-Tisza-Universität in Debreczen. 


Raynaudscher Symptomenkomplex bei Halsrippe. 


Von 


Dr. Ladislaus Benedek 
o. ð. Prof. 


In der Ätiologie der selbständigen R a ynau dschen Krankheit 
spielt eine ,neurovaskuläre Diathese““ die größte Rolle; das „Ray- 
naudsche Bild‘ läßt sich aber auch bei gröberen pathologisch-ana- 
tomischen Veränderungen des Herzens und des Gefäßapparates finden, 
und zwar seit der L&rich e’schen Operation immer häufiger. Nach 
Cassirer!)stehen das intermittierendeHinken unddieRaynaud- 
sche Krankheit einander nahe. Bei organischen Erkrankungen des 
Herzens fanden Bret-Chalier?) und neuerlich H.K öppler 3) 
symmetrische Gangrän; im Falle des letzteren entstanden an beiden 
Ohren und an der Gesichtshaut eines 36jährigen an nichtkompen- 
sierter Aorteninsuffizienz leidenden Kranken an das Raynaud- 
sche Bild erinnernde Veränderungen, die nicht auf die allgemeine 
Stauung zurückgeführt werden konnten. 

In dem hier zu beschreibenden Falle schlossen sich die auf die 
obere Extremität, bzw. die Hand beschränkten Anfälle von einer 
regionären Ischämie, dem Bestande einer Halsrippe an. Die Anfälle 
wurden von ständigen milderen, in unregelmäßigen Zeitabschnitten 
exazerbierenden Schmerzen begleitet. Neben der anfallsweise sich 
einstellenden örtlichen Synkope war an den Nagelbetten eine stän- 
digere „lokale Asphyxie“ zu beobachten. Als Ausdruck einer tro- 


1) Cassirer, Die vasomotorisch-trophischen Neurosen. Berlin 1912, 
2. Aufl. und Cassirer-Goldstein-Nonne-Pfeiffer, Oppen- 
heims Lehrb. d. Nervenkrankh., 7. Aufl., S. 2138, 1923. 

2) Bret-Chalier, Rev. d. Med. 1911. 

3) Köppler, H., Zentralbl. f. Herz- u. Gefäßkrankh. 1923. 
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phischen Störung waren an den Fingerkuppen bohnen- bis pfennig- 
große Hautnekrosen, regressive Veränderungen sämtlicher Nägel 
(Streifung, furchenartige Einsenkung), sowie Ankylose der Finger- 
gelenke, welch letztere auf keine andere Ursache bezogen werden 
konnte, vorhanden. Das letztere hatte ich übrigens als primäre Er- 
nährungsstörung in Fällen von Syringomyelie und Sklerodermie des 
öfteren zu beobachten Gelegenheit gehabt. 

Der angiospastische Anfall der Hand und der Pige ließ sich 
auch künstlich dadurch hervorrufen, daß die Patientin ihre Hand 
in ein Wasser von differenter Temperatur (12—15 oder 35°C.) steckte. 
Nach 20—60 Sekunden meldete sie Verschärfung der Schmerzen, dabei 
erblaßte die Haut der Hand und der Finger. Diese künstlichen An- 
fälle waren oft von krampfhaften Kontraktionen der Fingerbeuger 
begleitet. Die Anfälle und die fast ständigen Schmerzen machen die 
Arbeit der rechten Hand unmöglich, doch werden dieselben durch 
das Intendieren zweckmäßiger Bewegungen nicht beeinflußt (in 
Sinne einer eventuellen vasomotorisch-neurotischen Dyspraxie). 

Der Fall ist der folgende: 


Frau J. D., 38 J., Gemahlin eines Eisenbahnschmiedes, verspürte 
vor einem Jahre zum erstenmal im rechten Arm reißende, brennende 
Schmerzen und Kribbeln. Legte sie die Hand ins Wasser, so erstarrte 
und erblaßte dieselbe. Seit vier Monaten ist ihre Rechte schwach, 
selbst die Handarbeit wurde ihr unmöglich. Beim Essen läßt sie den 
Löffel nach einigen Minuten fallen. Sie ist infolge der Schmerzen 
schlaflos. Ihre Mutter leidet an Gebärmutterkrebs. Sie weiß von keiner 
erblichen Belastung; ihre körperliche und geistige Entwicklung war 
normal. Die Menses bekam sie mit 12 Jahren. 5 normale Entbindungen, 
1 Abort. Im Sommer 1922 Curettement. In der Jugend Typhus und 
verschiedene Infektionskrankheiten. 


Untersuchung: Am 25. IV. 1923 ist die Druckkraft der Rechten, 
mit Dynamometer gemessen, vermindert: r. 6,1. 17,5 kg. Das Volu- 
men der Rechten hat etwas abgenommen. Die rechte Hand ist blasser, 
Finger teils weiß, teils cyanotisch, besonders livid sind die Endphalangen 
der 3.—5. Finger, bzw. deren Nagelbetten. Die Finger der rechten 
Hand, das distale Drittel der Hohlhand und des Handrückens behalten 
den Fingereindruck. An den Fingerbeeren, ferner in geringerem Grade 
an der Hand und bis zu 8cm oberhalb des Handgelenkes am Unterarm 
ist die Berührungsempfindung abgeschwächt, sie wird aber ziemlich 
gut lokalisiert, kalt und warm erkennt sie stets, an der rechten Hand 
und den Fingern aber meist verspätet, nach 2—3 Sekunden. Am 
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25. April hatte sie auch noch rechts Radialispuls. Beobachtungsgemäß 
pflegen die Schmerzen im rechten Unterarm der rechten Hand und 
den Fingern mit reißendem, brennendem Charakter zu exazerbieren. 
Besonders schmerzhaft sind zu diesen Zeiten die Endphalangen des 
2., 3. und 4. Fingers. Die Fingerkuppenhaut der 2.—4. Finger ist auf 
einem Gebiet von 8 mm Durchmesser verhärtet und dunkel verfärbt. 
Der ständigere leichtere Schmerz dehnt sich auf die ganze Extremität 
aus, von dem Schultergelenk abwärts. — Es wurde die L&riche- 
sche Operation empfohlen. 

Die Operation wurde am 5. VII. 1923 von Prof. Hüttl durch- 
geführt. Die Art. brachialis pulsiert nicht, ihre Adventitia ist ver- 
dickt, im Gefäß selbst ıst ein Thrombus zu tasten. Die Adventitia 
wurde in 15 cm Länge abgelöst und entfernt. Nach der Operation 
fühlte die Patientin stechende, brennende Schmerzen in den Fingern. 
Zwischen den Schmerzen stundenlange Pausen. Als Ursache der 
Thrombose ergab die Röntgendurchleuchtung des Schultergürtels 
am 13. VII. 1923 beiderseitige, vom 7. Halswirbelkörper entspringende 
Halsrippen. Resektion der Halsrippen wurde empfohlen. 

Nach der Operation, am 25. VII. 1923, sind die Finger blasser und 
- geschwollener. Am Mittel- und Ringfinger silbermarkgroße schwarze 
Hautpartie. Der Schmerz ist ebenso stark wie vor der ersten Operation; 
die ganze obere Extremität ist vollkommen kraftlos, die Kranke be- 
hauptet aber, daß die Hand und die Finger seltener anfallsweise er- 
blassen als zuvor. 

2. Operation: Resektion der Halsrippe am 5. IX. 1923. Ein 
4 cm langes Stück der Halsrippe, ferner die obere scharfe Kante der 
I. Rippe und ein vom Rippenkörper sich erhebendes tuberkulum- 
artiges Gebilde werden entfernt; die Art. subelavia wird in ihre normale 
anatomische Lage gebracht. 

Nach der 2. Operation, Mitte September, war gemäß nachträg- 
lichen Angaben der Patientin der ulnare Rand der Hand, des Unter- 
und Oberarmes, sowie die Haut des 4. und 5. Fingers unempfindlich. 
November 1923 lösten sich die abgestorbenen Hautpartien ab und die 
dadurch entstandenen Wunden reinigen sich allmählich. Unmittel- 
bar nach der 2. Operation traten sehr heftige Schmerzen auf, welche 
gegen das rechte Schulterblatt, die vordere Brustgegend und die rechte 
seitliche Brustfläche ausstrahlten; den Verzweigungen der vorderen 
Äste der vier unteren Cervikalnerven und des 1. Thorakalnerven ent- 
sprechend. 
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Untersuchung am 5. I. 1924. Die Kranke gibt an, daß die stechen- 
den, brennenden Schmerzen des Unterarms und der Hand nach der 
2. Operation nachließen, aber nicht ganz aufhörten, denn täglich ein- 
oder zweimal durchzucke der Oberarm und Ellenbogen von oben nach 
abwärts krampfhaft. Diese Schmerzen lassen im warmen Wasser nach. 
Die Gelenke (besonders das I. interphalangeale) des 2.—5. Fingers 
sind seit der zweiten Operation steifer. Handmuskulatur hat mäßig 
abgenommen. Die grobe Kraft der Oberarm-, Unterarm- und Hand- 
muskulatur ist gleichmäßig herabgesetzt. 

Die unmittelbar vor der 2. Operation ausgeführte Senbilitäts- 
prüfung ergab eine auf die ganze volare Fläche der Hand (auch auf 
die Finger) ausgedehnte Anästhesie. Am Handrücken war von dieser 
Anästhesie bloß die Haut des Kleinfingerballens, an den Fingern die 
Endphalangen I—IV und die ganze dorsale Fläche des Kleinfingers be- 
fallen. Genau so verhielten sich auch der Schmerz- und Temperatur- 
sinn. Tastempfindung nach der Operation am 17. IV. 1924 an der 
ulnaren Seite des unteren Drittels des rechten Oberarms, des Unter- 
arms und der Hand (Pirselstreich), an der volaren Fläche des 4. und 
5. Fingers, an der dorsalen Fläche der ersten Phalange des Kleinfingers 
herabgesetzt. Eine geringere Abnahme der Tastempfindung ist an. 
der dorsalen. Fläche des 4. Fingers, ferner an der dorsalen Fläche der 
II. und III. Phalange des 5. Fingers festzustellen. Die Hypästhesie der 
Hand wird ungefähr vom 3. Metakarpalknochen begrenzt. Außerdem 
ist am radialen Rande des unteren Drittels des Unterarmes ein Gebiet 
mit geringgradiger Hypästhesie zu finden. Die Abnahme der Schmerz- 
empfindung verhält sich fast ebenso, mit dem Unterschiede, daß die 
Hypalgesiegrenze volar dem 3. Metakarpalknochen, dorsal dem 3. Spa- 
tium interosseum entspricht; ferner besserte sich die Hypalgesie an 
den dorsalen und volaren Flächen der dritten Phalangen. Der Ausfall 
des Wärme- und Kältegefühls ist den vorigen konform. Bei der epi- 
kritischen Gefühlsprüfung verbreitet sich die Anästhesie vom unteren 
Drittel der gefühllosen Zone massiver nach abwärts; fernerhin sind 
einige umschriebene Stellen: so die dorsale Fläche der ersten Phalange 
des 2. und 3. Fingers, vom Gefühlsausfall verschont. Das passive 
Bewegungsgefühl des 4. und 5. Fingers ist herabgesetzt. Das Vibrations- 
gefühl ist zwar an den Fingern und am Unterarm erhalten, der gesunden 
Seite gegenüber ist es aber entschieden herabgesetzt. — In der Tem- 
peratur der Finger und einigermaßen auch des Metacarpus ist ein 
schon durch Tasten wahrnehmbarer Unterschied zu bemerken: radial- 
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wärts sind dieselben wärmer. Die distalen Fingergegenden fühlen sich 
kühler an als die Wurzelteile. Die Druckkraft ist mit Dynamometer 
rechts 17, links 55 kg. Die Demarkationsgebiete sind abgeheilt, am 
2.—5. Finger wuchsen neue Nägel, etwa 8 mm von der Lunula des 
Daumennagels markiert eine halbkreisförmige, furchenartige Ein- 
senkung und distal davon eine gleichgerichtete wallartige Erhebung 
die Grenze des normalen Nagelgewebes. Besonders bei Abkühlung 
werden die 3.—5. Finger stark cyanotisch. Kaltes Wasser löst keinen 
lokalen Synkopeanfall mehr aus. Parästhesien sind noch ziemlich 
häufig, neuralgische (kausalgische) Schmerzen treten aber nicht mehr 
auf, es melden sich bloß 1—2 mal täglich vom Schultergürtel aus- 
gehende dumpfe Stiche. 

Die Ankylose der Fingergelenke besserte sich erheblich, zwar ist 
sie in den Metakarpo- und Interphalangealgelenken des Daumens und 
Zeigefingers erhalten. Sowohl der Daumen- wie auch der Kleinfinger- 
ballen nahmen in ihrem Volumen ab, die Interossei zeigen keine er- 
heblichere Abnahme. Der Umfang des Oberarms und des Unterarms 
hat gegenüber der anderseitigen gesunden Extremität um 2 cm abge- 
nommen. Die derbe motorische Kraft der rechten Extremität ist 
gleichmäßig herabgesetzt. 

Daß sich die motorische Kraft nicht besserte, ist auch auf die 
Vernachlässigung der vorgeschriebenen Behandlung (aktiv-passiven 
Gymnastik, Zanderapparate Massage, Elektrotherapie, lokale Bäder) 
von seiten der Patientin zurückzuführen. 

Die genetische Erklärung des Krankheitsbildes soll im Folgenden 
dargestellt werden. 

Die ständigen dumpferen, und sich zeitweise verstärkenden Ex- 
tremitätenschmerzen und Parästhesien können außer von Gefäß- 
thrombose und ischämischen Anfällen, auch noch von einer Reizung 
der Plexuswurzeln hergeleitet werden. Dies bezieht sich hauptsächlich 
auf die im ulnaren Rand des Unterarms und der Hand lokalisierten 
reißenden, stechenden Schmerzen, welche den topographischen Ver- 
hältnissen der Costa spuria entsprechen. Demzufolge artikuliert deren 
Capitulum mit dem VII. Halswirbelkörper; ist sie nicht zu lang, so 
komprimiert sie in solcher Stellung vor sllem ständig die unteren 
Cervikalnervenwurzeln, d. h. die Klumpkesche 8. Cervikal- und 
1. Thorakalnervenwurzel. Tatsächlich verursachte die Halsrippe im 
Falle Seiffers eine Klumpkesche Lähmung. Daß infolge 
einer Kompression des Plexus brachialis typische Brachialneuralgien 
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auftreten können, davon überzeugten mich außer anderen Gründen 
meine eigenen Befunde. Vor 4 Jahren konsultierte mich ein 22jähriger 
Mediziner, bei dem der empfohlenen Radiographie zufolge eine in der 
Gegend des Collum chirurgicum des Oberarmknochens entstandene 
Exostose über Monate hin typische Brachialneuralgien aufrecht hielt. 
In unserem vorliegenden Fall müssen wir teilweise auch die Parästhe- 
sien, welche ebenfalls vorzugsweise in den ulnaren Partien des Unter- 
arms, der Hand und der Finger lokalisiert waren, mit einer Reizung 
der Plexuswurzeln erklären. In einem Falle der Schultz eschen 
Akroparästhesie war laut Cassirers Befund beiderseitige Halsrippe 
vorhanden. 

Die auf die ganze Muskulatur der Extremität gleichmäßig ver- 
breitete Schwäche ist aus der Inaktivität, ferner aus der ischämischen, 
endlich aller Wahrscheinlichkeit nach trophoneurotischen Muskel- 
atrophie verständlich. Vor sechs Jahren berichtete ich über eine mit 
stark im Vordergrund stehenden sensiblen Erscheinungen einher- 
gehende Muskelatrophie!). Es handelte sich um einen italienischen 
Gefangenen, dessen linken Mittelfinger ein Schrapnellschuß verletzte. 
Die schwere, sehr schmerzhafte Zertrümmerung erheischte eine Finger- 
nukleation. Ein Jahr nach der Schußverletzung befanden sich die 
linke Hand- und Unterarmmuskulatur, die Knochen, die Haut und 
das subkutane Gewebe in einer schweren Atrophie. Sämtliche Hand- 
und Fingergelenke wurden ankylotisch. Die Haut der Hand verdünnte 
sich (im Sinne der ‚„Glanzhaut‘), die Pigmentation nahm in diffusen, 
unregelmäßigen Flecken ab, wodurch grauweiße Gebiete an Hand 
und Unterarm entstanden. Hand und Unterarm waren nach der Ver- 
letzung in keinerlei steifem Verband gewesen, auch sonst fehlte 
jeder Anhaltspunkt zur Annahme einer ‚„Atrophia ex non usu“. Das 
Leiden progredierte langsam. 

Die vasokonstriktorischen Anfälle wurden auch in unserem Falle 
durch Reizung des vasomotorischen Apparates ausgelöst. Diese 
letztere aber wurde von den Gefäßveränderungen (Thrombose, Wand- 
verdickung an der Arteria brachialis), eventuell durch Vermittlung vaso- 
sensibler Nerven und zum Teil durch Druck auf den Plexus brachialis 
aufrechterhalten. Laut Operationsprotokoll lagen der überzähligen 
Rippe zwei Stränge des Plexus brachialis auf. Die Art. subclavia erlitt 
vor der Halsrippe eine Knickung, sie war aber nicht verändert, in 


1) „Über den heutigen Stand der Sympathicuslehre“ 1918. S.43,(ungarisch). 
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ihrem Lumen war kein Thrombus zu tasten. Die Halsrippe lag der 
ersten Brustrippe an und an dieser Stelle erhob sich vom Rippenkörper 
ein tuberkulumartige Gebilde. Der innere Rippenrand war auffallend 
scharf. Der Operateur hat das die Dislokation der Subclavia be- 
dingende Tuberculum und die scharfe Rippenkante entfernt. Ent- 
wicklungsanomalien der Wirbelsäule und des Schultergürtels bei Costa 
spuria gehören nicht zu den Seltenheiten. Mit ihr erscheint häufig 
Skoliose. Zur Annahme einer Osteophytbildung infolge entzündlicher 
Reizung des Periosts haben wir keinen Grund. Oppenheim hielt 
die Halsrippe für ein Stigma der neuropathischen Belastung. Anfalls- 
weise auftretende vasomotorische Störungen bei Halsrippe beobachte- 
ten übrigens Osler, Branwell und Dykes (Ed. med. Journal 
Bd. 279, Oppenheim zit. Werk. 1923, VII, A. 676). 

Während sich die Sensibilitätsstörung vor der Operation haupt- 
sächlich auf die distalen Enden beschränkte, fällt nach der Operation 
neben der eingetretenen Besserung eine radikuläre (der 8. Cervikal- 
und 1. Thorakalnervenwurzel entsprechende) Verbreitung der Stö- 
tung auf. Dies ist eine Folge der mit der Operation einhergehenden 
Zerrung und Blutung, ferner der Organisation der geräumigen Wund- 
höhle. Am meisten litt dadurch die dem Fasciculus medialis ange- 
hörende 8. Cervikal- und 1. Thorakalnervenwurzel, deren Fasern im 
Nervus ulnaris und N. cut. antibr. med. verlaufen. Außerdem dürfte 
auch die dem 7. Cervikalsegment zugehörige Faserung eine Verletzung 
erlitten haben, die einen Teil des Innervationsgebietes des N. mus- 
culocutaneus (N. cut. antibrachii lat.) vorsieht. Innerhalb der Zonen 
gibt es jedoch Sensibilitätsunterschiede, die weder mit dem ‚‚peripheren‘“ 
noch mit dem ‚‚Wurzel“-Typus erklärt werden können. So besserte 
sich der letzten Untersuchung zufolge der Schmerzsinn aus den End- 
phalangen, ferner die Berührungsempfindung der 2. und 3. Klein- 
fingerphalange wesentlich. Wahrscheinlich hingen diese eher mit einer 
Funktionsstörung des neurovasknlären Apparates zusammen. 


Bücherbesprechungen. 


1. 

Handbuch der Neurologie, begründet von M. Lewandowsky, 
herausgegeben von O. Bumke und O. Foerster. Er- 
gänzungsband 1. Teil. Verlag Julius Springer, Berlin 
1923, 492 Seiten, Preis geheftet Gm. 22.—. 


Der vorliegende 1. Teil des Ergänzungsbandes bringt in Einzel- 
abhandlungen die Bereicherung unserer Kenntnisse auf dem Gebiete der 
Neurologie, soweit dieselben durch die Kriegserfahrungen zustande ge- 
kommen ist. Birnbaum (Berlin-Herzberge) behandelt die Psycho- 
pathien und Psychosen, Bum ke (Leipzig) die Kriegsneurosen in ihren 
allgemeinen, Kehrer (Breslau) in ihren speziellen Ergebnissen, Lange 
(Breslau) die Behandlung der Kriegsneurosen und Redlich (Wien) 
die Epilepsie. 

Birnbaum gibt einen trefflichen und umfassenden Überblick 
über das gesamte Gebiet der Psychopathien. Die Psychosen haben im 
Krieg keine Zunahme gezeigt, speziell die Schizophrenie und Paralyse 
ließ eine Frequenzsteigerung vermissen, ein erneuter Beweis für die 
geringe Wirksamkeit exogener Schädlichkeiten bei diesen Krankheits- 
gruppen. Während die psychogenen Störungen stark anstiegen, sanken 
die Alkoholpsychosen ganz auffällig. Besonderg Kriegspsychosen sind 
nicht entstanden, wohl aber ließen die psychogenen Seelenstörungen 
einen „kriegspsychotischen Prädilektionstyp“ erkennen (depressiv-ängst- 
licher Einschlag, Hemmungserscheinungen leichter Art, Zwangserinne- 
rungsbilder an Kriegserlebnisse, Erschöpfungszustände), B. ist der 
Ansicht, daß durch den Krieg Krankheitsdispositionen hauptsächlich 
zu arteriosklerotischen und senilen, sodann zu psychogenen Störungen 
geschaffen worden sind. — Bumke erörtert von hoher Warte aus, in 
meisterhafter Klarheit und Kürze die Neurosenlehre, die „traumatische 
Neurose“ mit ihren zahlreichen Fragestellungen. In diesem Zusammen- 
hang nimmt B. Stellung zu den Fragen der Disposition zur Hysterie, 
der Reflexverstärkung, der Willensspaltung des „Unbewußten“. B. rückt 
die Phänomene der Willensspaltung, des Kampfes der verschiedenen 
konkurrierenden Strebungen in derselben Persönlichkeit, die Tatsache 
nicht sprachlich formulierter, vor sich selbst abgeleugneter, aber dennoch 
im Bewußtsein anklingenden Seelenvorgänge gegenüber dem unzweck- 
mäßigen Begriff des „Unbewußten‘“ jeden überzeugend in den Vorder- 
grund. — Sowohl von psychiatrischen als von internistischen und von den 
verschiedenen fachärztlichen Gesichtspunkten aus beleuchtet Kehrer 
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spezielle Symptomatologie der Hysterie und Neurasthenie. Infolge voll- 
kommener Stoffbeherrschung und reicher persönlicher Erfahrung zu- 
gleich ist der von K. bearbeitete Teil mit seinen 579 Literaturhinweisen 
zu einem grundlegenden Werk geworden, auf dem alle späteren Bearbeiter 
dieses Stoffes werden aufbauen müssen. — Lange behandelt sämtliche 
kriegstherapeutischen Methoden und technischen Einzelheiten der Neuro- 
sentherapie ebenso anschaulich wie erschöpfend. — Redlich gibt im 
Schlußabschnitt eine sehr anregend geschriebene monographsiche Be- 
arbeitung des jetzigen Standes der Epilepsieforschung überhaupt, wo- 
bei die kriegsneurologischen Ergebnisse wohl absichtlich nicht su 
sehr in den Vordergrund gerückt sind. 

Mit großen Erwartungen blicken wir dem Schlußteil dieses reich- 
haltıgen Ergänzungsbandes entgegen, der sich den 5 Bänden des klassi- 
schen Lewandowsky würdig anreiht. Weigeldt. 


2: 

Alexander-Wien, Marburg-Wien und Brunner-Wien, Hand- 
buch der Neurologie des Ohres. 1. Bd., 1. Hälfte. Urban & 
Schwarzenberg, Berlin und Wien 1923. Die 1. Hälfte des 1. Ban- 
des ist 699 Seiten stark und enthält 198 teils mehrfarbige Ab- 
bildungen im Text und 2 farbige und 10 schwarze Tafeln. Preis 
brosch. Gm. 32.40, geb. 35.— Gm. 


Das Handbuch der Neurologie des Ohres, von dem die 1. Hälfte 
des 1. Bandes vorliegt, verdient unter die klassischen Werke aufgenom- 
men zu werden. Das große Unternehmen wird zweifellos eine Art Par- 
allele zum Wilbrandt u. Sänger werden, zu jener unentbehrlichen 
Neurologie des Auges. Und doch hinkt dieser Vergleich, wie alle Ver- 
gleiche. Die vorliegende Neurologie des Ohres ist dem Wildbrandt u. 
Sänger erheblich überlegen durch weitgehend zusammenfassendere Be- 
arbeitung der Einzelkapitel ohne je durch vollständige Aufzählung der 
Kasuistik zu einem etwas nüchternen Nachschlagewerk zu werden. Ge- 
rade die persönliche, kritische Stellungnahme der einzelnen Bearbeiter 
ermöglicht es, das Werk trotz aller Vollständigkeit so lebendig zu ge- 
stalten. Trotz der Bearbeitung der Einzelabschnitte durch verschiedene 
Autoren, wozu teils der Stoff dieses großen Gebietes, teils der Umfang 
der zu bewältigenden Arbeit zwang, verspricht das Handbuch doch ein 
Werk, wie aus einem Guß zu werden. Gewiß war eine einheitliche, 
harmonische Darstellung bei ciner so jungen Wissenschaft, wie es die 
Ötologie ist, nicht so schwierig, wie in anderen Spezialfächern. Die zahl- 
reichen, zum Teil noch umstrittenen Grenzgebiete (Physiologie und 
Pathologie des Kleinhirns und des sympathischen Nervensystems), die 
herangezogen werden mußten, eröffneten aber doch so weite spezielle 
Forschungsgebiete. daß die Herausgeber eine enge Zusammenarbeit lei- 
sten mußten, um ein übereinstimmendes Ganzes herauszuarbeiten. Der 
bereits vorliegende Band legt von dieser Leistung bereits ein beredtes 
Zeugnis ab. Die Herausgeber sind in durchaus nachahmenswerter Weise 
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so vorgegangen, daB einzelne Abschnitte zwei Autoren zur Bearbeitung 
überwiesen worden sind, wodurch gesonderte Stellungnahme noch um- 
strittener Gebiete ermöglicht wurde. 

Den Anstoß zur Bearbeitung dieses Werkes sahen die Heraus- 
geber mit vollem Recht in der engen Verknüpfung zwischen Otologie und 
Neurologie und während der letzten Jahre ganz besonders in der otolo- 
gischen Erforschung der Labyrintherkrankungen. Die Klinik der Laby- 
rintherkrankung ist heute sowohl in theoretischer als auch in praktisch- 
ddiagnostischer Beziehung ohne den innigsten Zusammenhang mit der 
Neurologie nicht denkbar. 

Der Stoff ist so gegliedert, daß zunächst im 1. Bande die theore- 
tischen Gebiete dargestellt werden. Die Unterabteilung des vorliegenden 
Bandes tragen folgende Überschriften und Namen: Makroskopische Ana- 
tomie der nervösen Anteile des Gehörorganes (Prof. Alexander- Wien). 
Mıikroskopische Anatomie des nervösen Apparates des Ohres (Prof. K ol- 
mer- Wien). Entwicklungsgeschichte, makroskopische und mikroskopische 
Anatomic des Nervus cochlearis, vestibularis und Kleinhirns, sowie der 
zugehörigen Abschnitte des Zentralnervensystems (Zentren und Bahnen; 
Prof.O.Marburg- Wien). Die Physiologie des äußeren und mittleren 
Ohres (Prof. Kisch-Köln). Die Physiologie des inneren Ohres, der 
zentralen Hörbahnen und Zentren (Prof. Kreidl-Wien). ber Schall- 
lokalisation (Prof. Kreidlu. Priv.-Doz. Gatscher-Wien). Tonspycho- 
schen (Prof. Magnus u. De Kleyn-Uitrecht). Der Schwindel (Priv.- 
Doz. Leidler- Wien). Die Funktion des Kleinhirns, Physiologie und 
allgemeine Neuropathologie (Priv.-Doz. Dusser de Barenne- 
Utrecht). Physiologie des Kleinhirns (Prof. Karplus- Wien). 

Diese Themen zeigen das Interesse der Neurologen an dem Inhalt 
dieses Werkes zur Genüge. Es handelt sich vielfach um notwendige 
Ausfüllung bestehender Lücken eines jeden neurologischen Handbuches. 
Es ist natürlich vollkommen unmöglich, in kurzen Worten auf die Fülle 
der einzelnen Beiträge einzugehen. Ich kann nur der Überzeugung Aus- 
druck geben, daß das Werk ein neues Zeugnis für die Leistungsfähigkeit 
der Wiener medizinischen Schule ablegt. Die Ausstattung des Werkes 
ist. eine ganz vorzügliche. Weigeldt. 


3. 
Raecke, Grundriß der psychiatrischen Diagnostik. 9, vermehrte 
und verbesserte Auflage, 175 Seiten mit 14 Textabbildungen. 
Verlag Julius Springer, Berlin. Preis brosch. Gm. 4.—. 


Der diagnostische Wegweiser Raeckes für Studierende ist, nun- 
mehr in 9. Auflage vorliegend, so bekannt und eingeführt, daß er einer 
Empfehlung nicht mehr bedarf. Der Grundriß soll kein Lehrbuch er- 
setzen, sondern lediglich ein Leitfaden bei der Untersuchung Geistes- 
kranker sein. Die neurologischen Methoden sind deshalb nur insoweit 
angeführt, als sie besonderer Bedeutung für die psychiatrische Dia- 
gnostik besitzen. Besonderer Abänderungen bedurfte die Neuauflage in- 
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folge der Erfahrungen der Encephalitisepidemie. Der spezielle Teil ist 
mit weißem Papier durchschossen, damit jeder Student selbst seine Ein- 
tragungen entsprechend dem jeweiligen Standpunkt seines Lehrers vor- 
nehmen kann. — Beim Abdominal- und Bauchdeckenreflex würden wohl 
doch die Ergebnisse der Söderberghschen Forschungen zu berücksich- 
tigen sein, wonach beiderseits ein oberer, mittlerer und unterer Bauch- 
deckenreflex und ein epigastraler Reflex zu unterscheiden sind. Die ange- 
gebene Zusammensetzung der Karbolsäurelösung zur Anstellung der Pan- 
ılyschen Reaktion ist nicht zutreffend. Ob Flexibilitas cerea bei Katatonie 
wirklich vorkommt, erscheint dem Referenten jetzt fraglich, wahrschein- 
lich handelt es sich doch stets um, Endzustände von Encephalitis epi- 
demica. Speichelfluß und Salbengesicht als Symptome der Encephalitis 
epidemica sind wohl auch in einem Grundriß für Studenten aufzunehmen. 


Weigeldt. 


4. 


Marcuse, Handwörterbuch der Sexualwissenschaft, Enzyklo- 
pädie der natur- und kulturwissenschaftlichen Sexual- 
kunde des Menschen. Verlag Marcus & Weber, Bonn 1923. 
481 Seiten. Preis geh. Gm. 18.—. 


Das stattliche Werk ist eine Sammlung der Bausteine der Sexual- 
wissenschaft. Die zwanglose Methode eines Handwörterbuchs mit ihrer 
Bewegungsfreiheit der verschiedenen Mitarbeiter ermöglichte eine beson- 
ders glückliche Lösung dieser schwierigen Aufgabe. Die einzelnen Ar- 
tikel der Enzyklopädie sind von ziemlicher Gleichmäßigkeit und sowohl 
bezüglich des Umgangs als betreffs der Auswahl der Bearbeiter, wobei 
natürlich der Inhalt der meisten Artikel erotisch affektbetont ist und 
nur einzelne Abschnitte abstrakt wissenschaftlich behandelt sind. Für 
die Qualität der Einzelabschnitte sprechen schon die Namen der Autoren, 
von denen unter den Medizinern nur Freud (Wien), Fürbringer 
(Berlin, Kuhn (Dresden), Liepmann (Berlin), Posner (Berlin), 
H. W. Siemens (München), Sud hoff (Leipzig) benannt seien. Die 
nichtsystematische, alphabetische Anordnung des Stoffes ermöglicht 
außerordentlich rasch eine Orientierung, was bei anderer, systematischer 
Gruppierung infolge des Beziehungsreichtums der sexualwissenschaft- 
lichen Fragen unmöglich gewesen wäre. Den so gut wie unvermeid- 
lichen Wiederholungen ist durch Hinweise auf andere Abschnitte ge- 
schickt gesteuert worden. Als besonderen Wert des Werkes sei noch die 
Beigabe der hauptsächlichsten medizinischen und juristischen Literatur 
am Schluß jedes Artikels erwähnt, wobei allerdings eine größere Voll- 
ständigkeit manchmal erwünscht wäre. Z. B. sind Werke, wie Biedl 
und Stieve, gerade bei der inneren Sekretion, die überhaupt etwas kurz 
weggekommen ist, nicht immer berücksichtigt. Diese und andere Ver- 
vollständigungen werden in der nächsten Auflage, die sich gewiß bald 
nötig machen wird, Berücksichtigung finden. Weigeldt. 
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Begründet von Alzheimer u. Lewandowsky. 
Verlag Springer-Berlin 1924. 


Bd. 87, Heft 4—5. 


FPussep- Dorpat, Akute aufsteigende Myelitis als Komplikation 
der Influenza. (Mit 2 Abb.) Ein Fall von akuter aszendierender hämor- 
rhagischer Myelitis bei einem 51 jährigen Patienten mit Sektion. An der 
Lunge charakteristische Grippeveränderungen, im Rückenmark keine Grippe- 
erreger gefunden. 


Pussep- Dorpat, Die Geschwülste der Regio sellae turcicae und 
ihre operative Behandlung nach der neuen Frontoorbital-Methode. (Mit. 
30 Abb.) Verf. hat 19 Geschwülste, die meist den Symptomenkomplex der 
Dystrophia adiposo-genitalis hervorgerufen hatten, nach seiner Methode 
mit guten Erfolgen operiert. Das Verfahren besteht darin, daß zuerst ein 
hufeisenförmiger Schnitt vom äußeren Rande der Orbita bis in die Gegend 
der Nasenwurzel gemacht wird. Heidenhainsche Umstechung, 5—6 Öffnun- 
gen, Verbindung derselben mit Dahlgrenscher Zange. Vorsichtige Umgehung 
der Stirnhöhle. Durchschlagung des Arcus superciliaris und Processus zygo- 
maticus, Bildung eines osteoplastischen Lappens, wobei die obere Knochen- 
platte der Orbitalhöhle gebrochen wird. Siebbein darf nicht verletzt wer- 
den. 1 cm vor dem Foramen nervi optici wird halt gemacht, Punktion 
des Vorderhorns des Seitenventrikels, wonach das hervortretende Gehirn 
zusammensinkt. Mit breitem Spatel allmähliche Hebung des Gehirns, bis 
das Chiasma und hinter ihm die Neubildungen sichtbar werden. 2. Teil der 
Operation: Entfernung der Neubildung, eventuell stückweise mit scharfem 
Löffel. 

Pussep-Dorpat, Die Innervation der Prostata (experimentelle 
Untersuchung). Der periphere Apparat der Prostata besteht aus drei Nerven- 
paaren, ein Paar sympathischer nervi hypogastrici das andere Nervi eri- 
gentes und das dritte wahrscheinlich nervi putendi. Sekretorische Nerven 
eind nur Nn. hypogastrici. In Rückenmark, im unteren Lumbal- und oberen 
Sakralgebiet befindet sich die Region, welche auf die Saftsekretion der 
Prostata einwirkt. In der Hirnrinde befindet sich 1cm von der Fissura 
cerebri magna und um 1/, hinter der kreuzförmigen Furche ein Gebiet, 
dessen Reizung eine vermehrte Prostatasekretion hervorruft. Im vorderen 
Drittel des Sehhüzgels befindet sich ein kleines Gebiet, das ebenfalls die Ab- 
sonderung der Drüse verstärkt. 
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Pussep und Lewin-Dorpat, Zur Frage der Störungen des 
Schluckens vom apraktischen Charakter (Aphagopraxie). Man muß an- 
nehmen, daß die Aphagopraxie ihren Ursprung der Affektion des vorderen 
Teiles des G. supramarginalis sinister verdankt. 

Weinberg-Dorpat, Histologische Veränderungen im Gehirn 
während des anaphylaktischen Schocks. (Mit 1 Abb.) Das klinische Bild 
der anaphylaktischen Reaktion weist auf ausgesprochen zentral-nervöse Er- 
scheinungen hin. In den Gefäßen des Gehirns und Rückenmarks der wäh- 
rend des Schocks getöteten oder am Schock zugrundegegangenen Tiere sind 
deutliche pathologische Veränderungen nachzuweisen: perivaskuläre Rund- 
zellinfiltration, Infiltration in den Gefäßwandungen, Blutungen und Throm- 
benbildungen. Die Nervenzellen zeigen während des Schocks gewisse Ver- 
änderungen: zentrale un&“periphere Chromatolyse, periphere Kernlagerung, 
diffuse Zellfärbung und Neuronophagie. Die Nervenfasern sind geschwollen. 
In klinisch leicht verlaufenden Fällen und sehr schweren, innerhalb 10 Mi- 
nuten gestorbenen Fällen sind keine Veränderungen nachzuweisen. Bei den 
ım Laufe von 25 Minuten eingegangenen Kaninchen waren die Gefäßver- 
änderungen im Vergleich zu den Zellveränderungen von schwererem Cha- 
rakter als bei länger andauerndem Schock, was auf primäre Veränderungen 
der Gefäße hindeutet. 


Goebel-Hamburg-Eppendorf, Kurze Übersicht über unsere Ergeb- 
nisse der Liquoruntersuchungen von über 1000 Fällen fast aller Erkran- 
kungen des ZNS mit der Mastixreaktion in unserer wiedervereinfachten 
und ergänzten Form (E.M.R.Goebel). (Mit 27 Abb.) Es gibt tatsächlich 
keine spezifische Kurve für irgendeine Erkrankung, insbesondere gibt es 
keinen nur bei luetischen Erkrankungen auftretenden Kurventyp. Es gibt 
typische Kurven für transsudativ-exsudative Prozesse, die Serumeiweiß in 
den Liquor gelangen lassen, und es gibt typische Kurven für degenerativ- 
alterative Prozesse, die Zelleiweiß dem Liquor beimengen und endlich gibt 
es typische Kurven für Erkrankungen, die beide Prozesse in wechselnder 
Stärke hervorrufen, und daher sowohl Serum wie Zelleiweiß in verschie- 
denem Verhältnis dem Liquor zuführen. Bei dieser Einstellung gibt es keine 
atypischen Kurven mehr, jedes Kurvenbild hat seinen Platz in einer der 
gekennzeichneten Reihen. Gedeutet werden aber können sie zunächst nur 
ganz allgemein. Eine speziellere Deutung kann nur im Zusammenhang mit 
dem klinisch-neurologischen Befund erfolgen, der uns über Lage, Ausdeh- 
nung und Stadium der Erkrankung unterrichten und zusammen mit anderen 
Liquorreaktionen und nicht zum wenigsten der Zellbeobachtung im Liquor 
erst zu einer Diagnose kommen läßt. 


B. Fischer-Prag, Über kortikale Sensibilitätsstörungen. (Mit 
‘ Abb.) Kurze Mitteilung von! 2 Fällen. 

Lapinsky-Agram, Ein Fall von Hemmung der Schmerzirradiation 
au den hinteren Halsgebiete und den Schulteru infolge einer Rücken- 
markskompression. (Pachymeningitis tuberculosa, Paraplegia, Amenor- 
rhoea, cystis ovarii et lactosalpingitis, dolores cervicales, irradiatio, 
epistaxis vicarians.) Die Beobachtung zeigt, daß chronische Prozesse in 
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den Organen des kleinen Beckens zur Entwicklung von Schmerzen in der 
Hals-, Nacken- und Schultergegend beitragen können. In Anbetracht dessen, 
daß die Gefäßzentren für die Schulter und Hinterhalsgegend in den oberen 
Brustsegmenten liegen, daß diese Segmente mit den hier betrachteten Kör- 
perteilen nur mittels vasomotorischer Fasern verbunden sind, läßt sich die 
Schlußfolgerung ziehen, daß die vasomotorischen Zentren bei der Schmerz- 
irradiation in dem beschriebenen Falle eine wichtige Rolle gespielt haben. 
Derselbe Fall berechtigt zu dem Schluß, daß die vikariierenden Nasen- 
hlutungen in manchen Amenorrhöefällen einen reflektorischen Mechanismus | 
haben und nichts anderes als eine vasomotorische Irradiation aus den 
Beckenorganismen darstellen. 


Henschen-Stockholm, 40 jähriger Kampf um das Sehzentrum 
und seine Bedeutung für die Hirnforschung. (Mit 10 Abb.) ` 


Geitlin-Helsingfors, Zur Epilepsie. Der Jackson-Typus würde 
nach den aufgestellten Hypothesen teils dadurch auftreten, daß die Rinden- 
läsion eine Herabsetzung der hemmenden Kraft der Rinde und Störungen 
der intracerebralen Zusammenarbeit hervorrufen könnte, teils dadurch, daß 
Läsionen in der weißen Substanz in mehr oder weniger hohem Grade die 
Verbindungen zwischen der Rinde und den subkortikalen Zentren oder 
zwischen den verschiedenen Teilen der Rinde unterbrechen; bei einer 
toxischen Einwirkung treten dann infrakortikale Krämpfe und Bewußt- 
losigkeit ein. Ob der Geschädigte Epilepsie bekommt oder nicht, hängt 
davon ab, ob Rindenteile oder Teile der weißen Substanz von geeigneter 
Größe und Lokalisation getroffen worden sind oder nicht. Der Zerstörungs- 
vorgang in der Rinde und in der weißen Substanz schreitet langsam. vor- 
wärts; erst wenn die hemmenden Bahnen oder entsprechende Teile der 
Rinde von diesem Vorgang getroffen worden sind, treten die Krämpfe auf. 


Gerstmann und Schilder-Wien, Studien über Bewegungs- 
störungen. 8. Mitteilung. Über Wesen und Art des durch striopallidäre 
Läsion bedingten Bewegungsübermaßes. Im striopallidären System haben 
wir das Hauptquellgebiet der Antriebsenergie zu sehen. Fällt die striopalli- 
däre Antriebsenergie weg, so ist dem Antrieb die Möglichkeit genommen. 
in bezug auf instinktive Funktionen in Erscheinung zu treten. Gleichzeitig 
ist auch der willkürliche Antrieb in seiner Dynamik verändert. Ist die 
striopallidäre Antriebsenergie erhöht, so äußert sie sich nicht nur in einem 
Fuß an instinktiven Bewegzungsantrieben, sondern es sind auch die willkür- 
lichen Antriebe in ihrer Dynamik entsprechend alteriert. Das psychische 
Phänomen des Antriebs hingegen, das sich selbst in verschiedenen Bewußt- 
seinshöhen abspielen kann, erscheint als Leistung des gesamten Gehirns 
und ist nicht lokalisierbar. 


Fabritius- Helsingfors, Zur Gruppierung der motorischen Bahnen 
im Pyramidenseitenstrang des Menschen. (Mit 3 Abb.) An Hand eines 
genau beschriebenen Falles von Dorsalmyvelitis von Brown-Sequardschem 
Typus wird die frühere Erfahrung bestätigt. daß auch bei Pyramidenbahn- 
läsionen Monoplegien vorkommen können. 
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Sittig-Prag, Schläfenlappensymptome bei Kleinhirnabszeß. (Mit 
2 Abb.) Die beiden Fälle von Kleinhirnabszeß lassen es als möglich er- 
scheinen, daß Druck von dem Abszeß im Kleinhirn durch das Tentorium 
auf den Schläfenlappen ausgeübt wurde und dadurch zu Schläfensymptomen 
führte. Der erste Fall zeigte einen Komplex klinischer Erscheinungen, der 
das Vorkommen von Fernsymptomen beweist. Bei einem anatomisch nach- 
gewiesenen rechtsseitigen Kleinhirnabszeß traten bei einem Rechtshänder 
zu den anfänglichen Kleinhirnsymptomen später aphasische Erscheinungen 
vom Schläfenlappencharakter hinzu, die nicht durch eine grobe Herd- 
erkrankung der Schläfenlappen bedingt waren. 


Kluge - Budapest, .Druckvermehrung in der hinteren Schädelgrube 
und Foramen magaum,. Bradyteleokinese (Schilder) und Bradyteleophasie. 
Die Untersuchungen in drei Richtungen, in klinisch messender, in röntgeno- 
logischer und in pathologisch-anatomischer Richtung weisen auf die wich- 
tigen ‚Erweiterungserscheinungen um das Foramen magnum hin. Es muß 
aber untersucht werden, wieweit Gehirninkarzerationen in das Foramen 
magnum ohne Erweiterung desselben vorkommen können. Weigeldt. 


Bd. 88, Heft 1—3. | 
Dürck-München, Über die sog. Kolloiddegeneration in der Groß- 
hirnrinde. (Mit 9 Abb.). 


Bechterew -Moskau Vom Bogen der Assoziationsreflexe im 
Zentralnervensystem und ihrer diagnostischen Bedeutung. Auseinander- 
setzungen besonders mit der Pawloffschen Schule. Die Assoziationsreflexe 
können von der Großhirnrinde beeinflußt werden. 


Bechterew -Moskau, Vom Heilwert der geistigen Arbeit bei den 
an allgemeinen Neurosen Leidenden. Die geistige Arbeit in Form von 
Lesen, Unterhaltungen, Vorträgen usw. begünstigt eine Steigerung der 
Aktivität des Kranken und muß deshalb bei allgemeinen Neurosen und 
vielen anderen Affektionen sowohl der Nerven- als auch somatischen Sphäre 
gelehrt werden. Die Anwendung der geistigen Arbeit, als eines Heilfaktors. 
muß durch Kontrolle des Zustandes der Arbeitsfähigkeit vor und nach der 
Arbeit und eine der Arbeiisfähigkeit des Kranken entsprechende Bestim- 
mung der Dosis streng dosiert werden. Die Anwendung der geistigen 
Arbeit muß für kranke Arbeiter als besonders nutzbringend erachtet wer- 
den, da eine solche Arbeit eine Ablenkung der Konzentrierung auf die 
eigene Krankheit, eine Bereicherung an nützlichen Kenntnissen und Fähig- 
keiten begünstigt und solchen Kranken den Aufenthalt am Kurort anziehend 
und interessant macht. Sie muß als eine wertvolle Ergänzung der anderen 
Arbeitsfaktoren zur Erlangung einer planmäßigen Entwicklung des Orga- 
nismus gelten, 


B. Fischer und O. Pötzl-Prag, Zur Symptomatologie der Sensi- 
bilitätsstörungen von cerebralem Typus. 1. Eine noch nicht bekannte 
kutane Sensibilitätsstörung von zentralem Typus. 2. Störung des Lage- 
gefühls verbunden mit paradoxer Kontraktion. Beschreibung eines Falles 
ohne Sektion. 
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O. Fischer-Prag, Beitrag zur Klinik und Pathologie der zysti- 
schen Meningitis des Rückenmarks. (Mit 4 Abb.) Annahme einer Zyste 
nach den Lumbalpunktionsresultaten (keine operative oder autoptische Kon- 
trolle). 


Filimonoff-Moskau, Das extrapyramidale motorische System 
und die metameren Funktionen. Schematische Einteilung: Im Gebiet des 
extrapyramidalen Apparates sind mindestens zwei Systeme anzunehmen, 
welche mit den elementaren Automatismen in Beziehung stehen. Das 
System a, welches diese Automatismen vertritt, und das System b, welches 
das System a in der Norm hemmt und dessen Läsion zur Entstehung der 
athetotischen Hyperkinese führt. Außerdem müssen wir in dem extra- 
pyramidalen Apparat das Vorhandensein zweier antagonistischer Systeme 
ce und d annehmen, welche mit einer großen Gruppe komplizierterer Auto- 
matismen zusammenhängt, zu welcher individuell die verschiedenartigen 
Synergien, die zu den Ausdrucksbewegungen in naher Beziehung stehen. 
gehören. Endlich gibt es noch zwei Systeme, welche zum Tonus in gewissem 
Verhältnis stehen (e und f). Vorwiegend hypothetische Ausführungen. Eine 
anatomische Konkretisation dieses klinischen Schemas ist nur in ganz all- 
gemeinen Zügen möglich und kann vorläufig nur mit größtem Vorbehalt 
anerkannt werden. 


Fauserund Ottenstein-Stuttgart, Chemisches und Physikalisch- 
Chemisches zum Problem der „Suchten“ und „Entziehungserscheinungen“, 
insbesondere des Morphinismus und Kokainismus. Aufstellung einer 
Hypothese, nach der Suchten und Entziehungserscheinungen auf einer 
Stärkung des ionischen Gleichgewichts beruhen sollen. 


Thurzö und Szeky, Die gefärbte Normomastixreaktion des 
Liquor cerebrospinalis. Die NMR. ist für empfindlicher zu erklären als 
die Goldsolreaktion. In gewisser Beziehung kann man von Überempfindlich- 
keit reden, denn die Reaktion zeigt bei Epilepsie, Arteriosclerosis cere- 
hri usw., oft eine Posivität geringen Grades. Die gefärbte NMR. übertrifft, 
was Einfachheit und Genauigkeit der Ergebnisse anbelangt, die Goldsol- 
reaktion, ferner unterliegt die Mastixreaktion störenden äußeren Einflüssen 
weniger. 

Stuurmann-Santpoort, Harnaziditätsbestimmungen bei Geistes- 
kranken. Die tägliche Harnazidität ist bei unruhigen Geisteskranken größer 
als bei ruhigen, wahrscheinlich infolge der vermehrten Muskelwirkungen, 
doch nicht infolge eines durch die psychische Erregung bedingten azido- 
tischen Zustandes. Bei Epileptikern schwankt die tägliche Harnazidität 
stark; präparoxysmal sinkt die Azidität, postparoxysmal steigt diese. Die 
präparoxssmale Alkalose ist nicht die Folge einer T’hosphatretention. Ver- 
abreichung von Alkalien, Kalk oder Phosphorsäure an Epileptiker hat keinen 
nachweisbaren Einfluß auf die Anfälle. 

Walter-Rostock, Zur Technik der Nervenzellfärbung. Modifizierte 


Nißl-Färbung. Paraffinschnitte nicht aufkleben, sondern direkt hineinwerfen 
in ein Schälehen mit Xvlol, dadurch Befreiung von Paraffin. Durch Alko- 
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hol in Wasser überführt, in Toluidin-Methylenblau-Thionin-Lösung gefärbt, 
dann in Aqua dest. abgespült, in Alkohol differenziert und in Xylol zurück- 
geführt. Kanadabalsam. Die Färbezeit variiert nach der Stärke der Farb- 
lösung (0,1—1,0 Proz.) zwischen 10 Minuten und 1 Stunde. Danach ist 
auch die Differenzierungszeit in Alkohol zu verändern. 


Pötzl und Wagner, Über Veränderungen in den Ovarien bei 
Dementia praecox (Schizophrenie). (Mit 7 Abb.) Die Befunde ließen die 
Deutung zu, daß die Corpora lutea menstr. sich in diesen Fällen verlangsamt. 
und auf eine abnorme Weise zurückbildet. Damit wäre im Zusammenhang 
mit klinischen Einzelheiten eine vorläufige hypothetische Deutung vielleicht 
berechtigt, die ala Ausdruck der Keimdrüsenschädigung bei der Dementia 
praecox des Weibes eine Verzögerung der Rückbildung der Corpora lutea 
annimmt, wic sie einer Schwangerschaftswirkung wenigstens einigermaßen 
vergleichbar und ähnlich ist. Die Durchführung der Steinachschen Opera- 
tion bei der Schizophrenie, sowie eine wirklich methodische strenge Prü- 
fung der Wirkungen von Keimdrüsenbestrahlung nach Steinach und Holz- 
knecht stellt somit trotz aller theoretischen Schwierigkeiten und Einwän- 
den doch einen berechtigten Versuch dar. 


Werner -Stuttgart, Beiträge zur Rekurrenstherapie der Metalues. 
Auf Grund der Beobachtungen wird zu einer allgemeineren Durchführung 
der Rekurrenstherapie geraten. Wenn auch nicht inAnfällen volle Remission 
erzielt wird, so gelingt es doch oft, die progressive in eine stationäre Para- 
lyse umzuwandeln. 


Schmitt und Gebhard-Leipzig, Zur Frage der Verwendung 
geschützter Silbersole zur Liquordiagnostik. (Mit 1 Abb.) Die Arbeit gibt 
zu erkennen, daß die Schwierigkeiten, ein zuverlässiges Silberpräparat für 
die kolloidale Liquoruntersuchung zu erhalten, noch nicht behoben sind, daß 
es aber andererseits sich verlohnen dürfte, die Bestrebungen auf diesem 
Gebiete nicht aufzugeben. 


Matzdorff-Hamburg, Degenerationsvorgänge im Rückenmark 
auf toxischer Grundlage bei einem durch eine alte Commotio spinalis 
geschwächten Zentralnervensystem. (Mit 1 Abb.) Der beschriebene Fall 
zeigt an den Rückenmarkshäuten Veränderungen, die sich in stärkerem 
oder geringerem Maße auf alle drei Häute und die ganze Länge des 
Rückenmarks beziehen und am einfachsten durch den Namen Meningopathia 
hypertrophia et adhaesiva gekennzeichnet sind. Das Rückenmark_ selbst. 
weist degenerative Veränderungen in der grauen und weißen Substanz auf, 
die von Gliawucherungen begleitet sind. Außerdem findet sich im mittleren 
Lumbalmark ein herdförmiger Erweichungsprozeß und im unteren Brust- 
mark eine frische Blutung. Die Erklärung des Befundes ist dadurch er- 
schwert, daß es sich in diesem Falle nicht um die Wirkung einer einheit- 
lichen, einmaligen Schädigung handelt, sondern daß man mit mehreren Fak- 
toren rechnen muß: 1. erlittenes Trauma (Fall von der Leiter), 2. Lamin- 
ektomie bereits 1910, 3. Schädlichkeiten, die zu den neuerlichen Krankheits- 
erscheinungen 1921 geführt haben und 4. die zweite Laminektomie, einen 
Tag vor dem Tode. Das vorliegende Krankheitsbild ist also mit dem ana- 


234 Zeitschriftenübersicht. 


tomischen Befund nicht so einfach in Einklang zu bringen. Rückenmarks- 
erschütterungen sind in ihrer Prognose nicht so leicht zu nehmen und es 
muß daraı gedacht werden, daß infektiös toxische Momente an einem 
derartig geschädigten ZNS leichter angreifen können als an einem gesunden. 
Besonders bemerkenswert und für die Unfallbegutachtung von nicht zu 
unterschätzender Bedeutung ist es, daß in dem vorliegenden Falle zwischen 
dem Unfall und der späteren Erkrankung ein Intervall von 3 Jahren liegt. 
und demnacl:. ein Zusammenhang zwischen beiden angenommen werden muß. 


Wüllenweber-Köln, Über die Funktion des Plexus choreoideus 
und die Entstehung des Hydrocephalus internus. (Mit 1 Abb.) Vier Fälle 
von Hirnblutung mit Ventrikeldurchbruch zeigten im Epithel der Aderhaut- 
eeflechte resorbiertes Hämosiderin. Der Plexus choreoideus resorbiert also 
aus dem Ventrikelinhalt. Alle anderen Fälle von Apoplexien und Er- 
weichungen, die ‚nicht in unmittelbarer Verbindung mit dem Ventrikelraum 
standen, boten das normale Bild der Plexusepithelien. Alle 18 unter- 
suchten Fälle von Hydrocephalus internus, auch diejenigen mechanischer 
Ätiologie, zeigten Veränderungen der Plexus und des Ependyms (erhöhte 
Gefäßfüllung, Fibrinauflagerung, Infiltrate). Daraus geht hervor, daß die 
mechanische Auffassung des Hydrocephalus als entstanden durch ver- 
hinderten Abfluß des Liquors nicht ausreicht; es ist vielmehr eine Summie- 
rung von Behinderung des Abflusses und Verminderung der Resorption an- 
zunehmen, letztere zumeist verbunden wohl auch mit gesteigerter Pro- 
duktion. 


Königstein-undSpiegel-Wien, Muskelatrophie bei Amyloidose. 
(Mit 2 Abb.) Bei einem 60 jährigen Manne entwickelte sich an beiden 
Händen eine Muskelatrophie, die, wie die Sektion ergab, auf einer Ein- 
lagerung von Amyloid im Bindegewebe des TPerimysium internum mit 
folgender einfacher Atrophie der kontraktilen Substanz beruhte. ZNS ohne 
pathologischen Befund, dagegen im Epineurium der peripheren Nerven Ein- 
lagerungen von Amyloid. 


B. Fischer-Prag, Ein Beitrag zur reaktiven Melancholie. 


Kindborg- Breslau, Die Verwendung der Hypnose in der Rechts- 
pflege. Die Hypnose ist zur Feststellung eines Tatbestandes unbrauchbar, 
da unter ihrer Einwirkung auch fiktive Gedankengänge ausgesponnen wer- 
den. Alle Geständnisse in der Hypnose sind daher mit großem Vorbehalt 
zu beurteilen.. Im hypnotischen Experiment des Verf. ist bei fingiertem 
Diebstahl weder die objektive Wahrheit, daß es sich um eine Fiktion han- 
delte, noch der zuvor im Wachen anempfohlene Wille zu leugnen, zutage 
getreten, vielmehr ist der Tatbestand der Fiktion wiedergegeben worden. 
Es scheint theoretisch durchaus ınöglich, eine Person durch Hypnose zu 
einer unerlaubten Handlung oder zur Duldunz derselben zu beeinflussen. 
iss kommt in solchen Fällen auf die Technik der Suggestionsgebung an. 
Auch Kann wiederholte böswillige Beeinflussung zu einem allmählichen 
Verderben des Charakters führen. Die Hypnose verdient bei der Fürsorge 
der sittlich gefährdeten Jugendlichen, aber auch beim Strafvollzug an 
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Erwachsenen zur Beeinflussung des Charakters in ausgedehntem Maße 
herangezogen zu werden. 


S. Fischer- und Hirschberg- Breslau, Die Verbreitung der 
eidetischen Anlage im Jugendalter und ihre Beziehung zu körperlichen 
Merkmalen. Die eidetische Anlage ist ein den Jugendlichen, und zwar weib- 
lichen mehr als männlichen, ausnahmslos zukommendes Merkmal; die Aknıe 
liegt zwischen dem 12. und 14. Lebensjahre. Die weiblichen Jugendlichen 
zeigen häufiger die Fähigkeit zur Erzeugung willkürlicher Anschauungs- 
bilder als die männlichen. Eine KOZ. unter 5 MA. ist bei Jugendlichen 
im schulpflichtigen Alter als Zeichen einer Übererregbarkeit anzusehen. 
Eine AOZ. zwischen. 3 und 4 MA. legt den Verdacht auf eine Übererregbar- 
keit nahe. Eine AOZ. unter 3 MA. ist etwa mit 50 Proz. Wahrscheinlich- 
keit beweisend für eine Übererregbarkeit. Schlafreden oder Pavor nocturnus 
legen den Verdacht auf einen Zustand von üÜbererregbarkeit nahe, sind 
jedoch allein nicht beweisend für das Vorhandensein eines solchen Zu- 
standes. Es konnten keine Parallelen festgestellt werden zwischen Base- 
dowoid bzw. Tetanoid und den von W. Jaensch für diese Zustände als 
charakteristisch bezeichneten Merkmale der Anschauungsbilder. 


Higier-Warschau, Klinik der selteneren, früh infantil erworbenen 
Demenzformen (Dementia praccocissima [De Sanctis], Dementia in- 
fantilis [Heller] familiaris, Dementia postlethargica infantum). 


Stiefler-Wien, Ein Fall von posttraumatischer Hemiatrophia 
faciei progressiva im vorgeschrittenen Alter, nebst Bemerkungen zur 
Pathogenese. (Mit 1 Abb.) In dem beschriebenen Falle legt es das voll- 
kommene Fehlen von Sympathicuserscheinungen nahe, den Ursprung der 
trophischen Störung lediglich im Gebiete des Quintus zu suchen und viel- 
leicht wären hierfür in diesem verlaufende parasympathische Fasern des 
bulbär-autonomen Systems verantwortlich zu machen. 


Klein-Prag, Zur Frage des cerebellaren Tremors (Erfahrungen 
an einem Fall von Kleinhirnzyste mit atypischem Bild und einer eigen- 
artigen Beeinflussung durch den Balkenstich). (Mit 3 Abb.) Nach dem 
Balkenstich plötzlich Aufhören des Tremors und Auftreten einer steifen 
Kopfhaltung. Der Patient zeigte steife Haltung und Mangel an Mit- 
bewegungen. 


Oesterlin, Über herdförmige Gliawucherungen. (Mit 4 Abb.) Es 
können nicht alle Herde auf der Basis von Hämorrhagien entstanden sein 
(keine Berlinerblau-Reaktion der Verquellungszone, seltene Ringblutung in 
den Befunden des Verfassers). Wir dürfen daher wohl kaum fehlgehen, 
wenn wir den Schwerpunkt des pathologischen Geschehens auf die herd- 
förmige Gliawucherung verlegen und die Blutung als ein fallweises Zu- 
sammentreffen betrachten, das für die eigentliche Herdbildung ohne tiefer- 
greifende Bedeutung ist. 


Prißmann-Moskau, Ein Fall von dysbatisch-dystatischer Form 
der Torsionsdystonie. (Mit 2 Abb.) 
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Kasahara-Kyoto (Japan), Über die normale Cerebrospinalflüssig- 
keit der Kaninchen. 


Band 88, Heft 4 und 5. 


Scholz- Tübingen, Zur Kenntnis des Status marmoratus (C. und 
O. Vogt). (Infantile partielle Striatumsklerose.) (Mit 8 Abb.) Der Status 
marmoratus kann pathogenetisch zwei verschiedene, zeitlich weit ausein- 
anderliegende Vorgänge darstellen: 1. einen akuten, allgemein verbreiteten 
legenerativen Prozeß, welcher in der Hirnrinde am stärksten ausgesprochen 
ist. 2. Auf das Striatum beschränkte Residuen eines zeitlich weit zurück- 
liegenden Vorganges. — Die Ätiologie und Art des Prozesses, der zum Status 
marmoratus führt, scheint nicht einheitlich zu sein. Ungleiche Ursachen 
scheinen also sowohl in morphologischer als in funktioneller Hinsicht gleiche 
Veränderungen hervorzurufen. Anstatt des Namens Status marmoratus, „état 
marbré“ (C. Vogt) soll besser „infantile partielle Striatumsklerose“ gesetzt 
werden. 


Leyser-Gießen, Über einige Formen von dysarthrischen Sprach- 
störungen bei organischen Erkrankungen des Zentralnervensystems. 
Frörterung der Begriffe Dysphasie und Dysarthrie zentralen Ursprunges. 


Rosenstein- Breslau, Über Akromegalie und cerebrale Lues. 
(Mit 2 Abb.) Die Hypophyse kann sowohl bei kongentialer als akquirierterv 
Lues miterkranken, und zwar besonders der Vorderlappen. Klinisch handelt 
es sich meistens um Dystrophia adiposo-genitalis, die bei langer Lebens- 
dauer zur Unterfunktion, zur hypophysären Kachexie führt. Hyper- 
pituarische Zustandsbilder bei Lues cerebri wurden bisher immer zu Un- 
recht auf die Lues hypophyseos bezogen. Lues einer innersekretorischen 
Drüse kann niemals eine dauernde Überfunktion herbeiführen. Bei einem 
selbst: beobachteten Fall von Akromegelie und Lues cerebri bestand gleich- 
zeitig ein Adenom des Vorderlappens, besonders auffällig war eine doppel- 
seitige Mamma lactans bei virginellem infantil-hypoplastischem Genitale. 


H. Hoffmann- Tübingen, Erbbiologische Persönlichkeitsanalyse. 
(Bemerkungen und Ergänzungen zu J. Lange: Der Fal Bertha Hempel, 
diese Zeitschr.. Bd. 85, S. 170, 1923.) 


Serog- Breslau, Die Suggestibilität, ihr Wesen und ilre experi- 
mentelle Untersuchung nebst einer neuen Methode der Suggestibilitäts- 
prüfung. Die Versuchsperson wurde vor den Pantostat gesetzt, große Elek- 
trode an rechter Hand, kleine am linken Mittelfinger festgebunden. Ein- 
sehaltung des Motors. Zunächst Versuch der Suggestion einer Strom- 
empfindung ohne daß überhaupt Strom durchläuft. Sodann zuerst schwachen 
faraclischen Strom und dann Suggestion derselben Stromstärke durch schein- 
bar die gleiche Stromstärke. ohne daß aber das zweite Mal Strom durch- 
geht u. a. m. Bei Versuchspersonen, die den Pantostaten genau kennen, 
nicht anwendbar! Größere Versuchsserien mit Buchung der verschiedenen 
Grade von Suggestibilität stehen noch aus. — Den Erscheinungen der 
„Suggestion“ freilich liegt immer eine an Vorstellungskomplexe gebundene 
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Suggestibilität zugrunde, und sie haben deshalb ein bereits höher ent- 
wickeltes Vorstellungsleben zur Voraussetzung. Die primitive Funktion der 
Suggestibilität selbst aber ist uralter psychischer Besitz, ja sie ist wohl 
eine der ersten Manifestationen alles Psychischen. 


Stockert- Wien, Zur Ätiologie der Mitbewegungen beim Stottern. 
Die Mitbewegungen des tonischen Stotterers sind als mehr oder weniger 
bewußte zweckmäßige Handlungen zu betrachten. Ihr Einfluß auf die 
Sprache besteht in erster Linie in der Ablenkung der Aufmerksamkeit 
vom Sprechakt. 

Schultz- Weißer Hirsch b. Dresden, Schizophrene mit pyknischem 
Körperbau. Schilderung zweier Fälle. Der eine Fall scheint mit Sicherheit. 
der andere mit großer Wäahrscheinlichkeit dafür zu sprechen. daß die An- 
schauungen Kretschmers vom Sonderverlauf Schizophrener mit pyknischem 
Körperbau in geeigneten Fällen zu Recht besteht. 

v. Thurzö-Debreczin, Die bikolorierte Benzoöharzreaktion. (Mit 
4 Textabb. und 1 Tafel.) Das Herstellen der bikolorierten Benzoäharz- 
suspension ist relativ einfach. Das Ansetzen der Reaktion geschieht wie bei 
der modifizierten gefärbten Normomastixreaktion (Kafka). Da 2 Determinanten 
abgelesen werden, stören subjektive Momente weniger. Die Methode geht. 
in ihren Resultaten der Goldsol- und Normomastixreaktion parallel und 
ist oft empfindlicher als die WaR. Die Reaktion soll bei verschiedenen 
Erkrankungen des Zentralnervensvstems verschiedene typische Kurven 
geben. 

Kirschbaum -Hamburg-Friedrichsberg, Cber den Einfluß schwe- 
rer Leberschädigungen auf das Zentralnervensystem. III. Mitteilung: 
1. Gehirnbefunde nach tierexperimentellen Leberschäden. 2. Leberschä- 
digungen nach Eckschen Fisteloperationen und Phosphorvergiftungen. 
(Mit 9 Abb.) Tierexperimentell gelingt es, infolge schwerer Leberschädi- 
gungen histopathologische Befunde auch im Gehirn hervorzurufen. Vor- 
wiegend handelt es sich um degenerative, diffus in den verschiedensten 
Teilen auftretende Gehirnprozesse. Oft zeigen die höheren Zentren, be- 
sonders die Rinde, die schwersten Veränderungen. Die Stammganglien 
sind nicht stärker disponiert als andere Hirnteile. Lediglich bei Eck- 
schen Fistelhunden war der Nucleus caudatus vorwiegend erkrankt, nic- 
mals aber das Striatum (Pallidum) intensiver als die Rinde. Gelegentlich 
waren auch der Nucleus dentatus cerebelli und einige Medullakerne regel- 
los miterkrankt. Die Zusammenhänge zwischen Leber- und Gehirner- 
krankung, die man bei Wilsonscher -Krankheit und bei Pseudosklerose an- 
nimmt, konnten nicht geklärt werden. Dem Verf. scheint mehr dafür 
zu sprechen, daß Leber und Gehirn gleichzeitig und selbständig erkrankt 
sind oder daß die Leberstörung vom Gehirn abhängig ist, als daß eine 
enterotoxische Ätiologie im Sinne Boströms zutrifft. 

F. Giese- Stuttgart, Psychotechnische Verfahren für Pflegepersonal 
in Heilanstalten. 

Margulis-Moskau, Lumbo-ischialgisches Syndrom und Spina bi- 
fida occulta bei Erwachsenen. Das lumbo-ischialeische Syndrom ist in 
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einigen Fällen eine Komponente des klinischen Bildes der Spina bifida 
occulta. Die Pathogenese der nervösen Erscheinungen der Spina bifida 
occulta ist eine verschiedene und hängt von den mechanischen Bedingungen 
des Defekts, von der Größe der Spaltbildung, und der Rückenmarksdeformi- 
tät und deren Lageanomalie ab. Bei rudimentärer Spina bifida occulta 
hängen die nervösen Erscheinungen von einer chronischen Meningoradi- 
culitis ab. Rudimentäre Spina bifida occulta mit sensiblen-motorischen 
Reiz- und Ausfallserscheinungen wird am besten durch Immobilisation der 
Wirbelsäule, Dehnung mit nachfolgendem Korsett behandelt. Eine radikale 
und prophylaktische Behandlung besteht in Defektdeckung durch Knochen- 
plastik. 

Bückmann-Lüneburg, Kasuistische Beiträge zur Mastixreaktion, 

Lenzberg-Köln, Über eine neue Modifikation der Mastixreaktion. 


Blum-München, Vergleichende Untersuchungen über den kli- 
nischen Wert der Goldsolreaktion und der Normomastixreaktion (Kafka). 
Weitgehender Parallelismus bei 400 Fällen. Warnung vor einer dogmati- 
schen Aufstellung von krankheitsspezifischen Kurven! Die Tabes konnte 
von der Paralyse und Lues cerebri nicht eindeutig abgegrenzt werden. 
Die untersuchten Fälle von Lues congenita ohne organische Erkrankung 
des Zentralnervensystems gaben mit beiden Reaktionen normale Kurven. 
— Auch bei den nichtluetischen Affektionen des Zentralnervensystems 
gingen beide Reaktionen weitgehend parallel. Bei Encephalitis epidemica 
und multipler Sklerose wurden ‚Paralyse“-Kurven neben normalen Be- 
funden gesehen. — Ganz geringe Veränderungen des Goldsols und leichte 
Trübungen (bis IV) in den ersten Gläsern sind als 'normale Befunde zu 
buchen. — Die Therapie verändert beide Kurven, die Normomastix-R. er- 
wies sich aber als hartnäckiger. Bei eitrigen Meningitiden kam es unter 
dem Einfluß der Therapie meist zur Linksverschiebung, wobei oft „Paralyse“- 
Kurven entstanden. — Weitgehende prognostische Schlüsse können aus den 
Kurvenveränderungen nicht gezogen werden. — Beide Reaktionen leisten 
klinisch dasselbe. Billiger ist die N. M. R. auch nicht als die G. R. Muß 
auf eine der beiden Reaktionen verzichtet werden, so möchte Verf. eher die 
G. R. als die N. M. R. missen. 

Bunnemann - Ballenstedt, Neue Beiträge zur Frage der Psycho- 
xenese von Hautsymptomen. 

Aschaffenburg- Köln, Geltungsbedürftige und Geltungssüchtige. 

E. Singer- undG. Herrmann-Prag, Wird die WaR durch Par- 
aldehyd beeinflußt? Gegenüber den Angaben von Fuchs wurde von den 
Verfassern niemals eine Beeinflussung der WaR durch Paraldehyd be- 
obachtet. 


Bd. 89, H. 1—3. 192. 


Peter- Marburg, Metastatische Karzinose der weichen Hirnhäute 
mit Tumorzellbefund im Liquor. (Mit 3 Abb.) Bericht über einen selbstbe- 
obachteten Fall mit Sektion. Die Ursachen des Auftretens von Tumorzellen 
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im Liquor erblickt Verf. hauptsächlich darin, daß a) der Tumor direkt in den 
Ventrikel oder Subarachnoidealraum hineinreichen muß, b) der Tumor 
groß, breit, von mehreren Seiten von Liquor umspült sein muß, oder die 
Pia infiltrierend wächst, c) der Tumor nicht abgekapselt ist, sondern cher im 
Zerfall begriffen ist. 


Mannheim -Köln, Die Scopolaminwirkung in der Selbstbeobach- 
tung. Auf Grund zweier Versuche an Ärzten der Körner psychiatrischen 
Klinik wurden nach 1 mg Scopolamin subcutan folgende Selbstbeobachtungen 
gemacht: 1. Trockenheit des Rachens und Durst. 2. Erschwerung der ge- 
samten Motorik, auch der Sprache. Gang taumelnd, Glieder bleischwer, wo- 
bei es scheint, als käme die Schwere von „außen“. Sprache leise, unsauber 
wie Paralyse. 3. Eingeschlafensein und Pelzigsein in den Beinen und Hän- 
den. 4. Akkommodationsstörungen. 5. Verschlechterungen der intellektu- 
ellen Leistungsfähigkeit, besonders der Auffassung. 6. Fast völlige Amnesie. 
7. Willensstörungen: Verlust jeder Spontaneität und Aktivität. 8. Mürrisch- 
haltlose Verdrossenheit. 9. Massenhafte Illusionen und in geringerem Grade 
Halluzinationen mit und ohne Realitätsurteil, besonders des Gesichts und 
Gehörs. Störungen des Allgemeinsinns. Unterbrechung der Körperkontinui- 
tät. Leibhaftige Bewußtheiten. | 


Rabbiner-Brooklyn-New York, Über zwei bemerkenswerte Fälle 
choreiformer Encephalitis epidemica mit vorausgehendem Gehirntrauma 
und eigenartigen psychischen Störungen. (Mit 19 Abb.) Bemerkenswert ist 
das Zusammentreffen eines früheren Gehirntraumas mit einer Encephalitis 
epidemica, die sich in dem einen Falle in direktem Anschluß an das Trauma, 
in dem andern Falle mehrere Jahre nach dem Trauma anschloß. Das Hirn- 
trauma hatte in dem letzteren Falle leichte, klinische Störungen (postkom- 
motionelle Hirnschwäche) hinterlassen. Die anatomische Untersuchung hat 
so greifbare organische Cortexschädigungen aufgedeckt, daß es Verf. für 
immerhin möglich hält, daß sich unter so krankhaften Bedingungen im Gc- 
hirngewebe das Virus der Encephalitis epidemica leichter ansetzen kann. 
Der eine Fall bot trotz schwerer Hyperkinese und Parakinese, trotz optischer 
und akustischer Halluzinationen niemals schizoide Merkmale, was nicht 
‚dazu stimmt, das Seelenleben der Dementia praccox vom Motorischen heraus 
zu erklären und das schizophrene Symptomenbild in die basalen Stammgan- 
glien zu lokalisieren. 


Klein- Belgrad, Gedankenhören bei Affektion im linken Schläfen- 
lappen, Mitteilung eines Falles ohne Sektion und dessen kritische Be- 
sprechung. 


FriedaReichmann-Dresden-Weißer Hirsch, Zur Soziologie der 
Neurosen. Durch psychische Masseninfektionen werden in der Neuzeit zahl- 
reiche wertvolle Kräfte der sozialen Gemeinschaft entzogen. An Hand von 
Beispielen unterzieht sich Verf. der sehr dankenswerten Aufgabe, die Be- 
deutung der Neurosen für Staat und Kultur zu beleuchten. Diesen Mode- 
krankheiten, z.B. die Homosexualität, muß im modernen Kulturstaat durch- 
aus der Rang einer Seuche zuerkannt werden. Sie bilden eine soziale Gefalır, 
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die auf die ernsteste Aufmerksamkeit aller Ärzte (und auch Staatsmänner, 
d. Ref.) Anspruch hat! 


Mayer-Groß-Heidelberg, Bemerkungen zur psychiatrischen Cha- 
rakterkunde. 1. Die Enthüllung des Charakters in der Depression. 2. Über 
die Charakteranamnese. 


Tiling-Gera-Reuß, Zur Frage der Anwendung psychanalytischer 
Anschauungen bei klinischer Betrachtungsweise. Bemerkungen zu dem 
Aufsatz: ‚Über Depersonalisation“ von Hermann Giese. (Diese Zeitschr. 
Bd. 81, S. 62 ff.) 


Henckel- München, Körperbaustudien an Schizophrenen. (Mit 
3 Abb.) Die außerordentlich wertvollen und in jeder Beziehung vorbild- 
lichen anthropologischen Untersuchungen an 100 männlichen Schizophrenen 
ergaben weitgehende Übereinstimmungen mit den Befunden Kretsch- 
mers: 1. Starkes Hervortreten des asthenischen und athletischen Typus 
gegenüber verschwindend geringer Beteiligung des pyknischen Typus. 
2. Reichliche Einmischung dysplastischer Körperbaustigmen. 3. Die Einzel- 
beschreibung der Körperbautypen wurden bestätigt und in verschiedenen 
Punkten zahlenmäßig genauer formuliert. 4. Bei der Typendiagnostik be- 
stätigten sich im allgemeinen Messung und optischer Eindruck. 5. Gegenüber 
dem oft erhobenen Einwand, daß wegen der vielen Mischformen eine erfolg- 
reiche klinische Diagnostik von Konstitulionsformen überhaupt nicht mög- 
lich sei, wird festgestellt, daß in der gesamten Beobachtungsreihe die aus- 
seprägten Typen überwogen, an die die schizophrene Anlage sich vor allem 
scbunden zeigt. — Die Untersuchungen werden in noch größerem Rahmen 
und auch an Frauen fortgesetzt. 


Schultz -Dresden-Weißer Hirsch, Zur Psychopathologie und Psycho- 
therapie anamnestischer Zustände. Verf. weist vor allem auf die biologisch- 
lebendige besonders das Reproduktionsmoment berücksichtigende Auffassung 
des Amnesiemechanismus hin, die ihn als ein freies psychophysisches Rea- 
gieren ohne bestimmte Bindung an eine klinische Einheit erscheinen läßt. 


H. Spatz-München, Untersuchungen über Stoffspeicherung und 
Stofftransport im Nervensystem. Umfassende Abhandlung, die im Original 
nachgelesen werden muß. 


A. Metz und H. Spatz- München, Die Hortegaschen Zellen (= das 
sogenannte „dritte Element“) und ihre funktionelle Bedeutung. (Mit 
13 Abb.) DieHortcegasche Zelle ist eine Art von nicht nervösen Elementen 
des CNS, die sich durch ihre morphologischen Eigentümlichkeiten. 
nämlich: die nicht runde Form des Kernes, die Schmalheit des perinukleären 
Zelleibanteiles. und die reiche Verästelung der an Zahl relativ spärlichen 
Hauptfortsätze von anderen Stützgewebszellen gut unterscheidet. Es gibt 
rein bipolare und mehr multipolare Typen. Die Methode Hortegas ist 
einc Silberreduktion an der Oberfläche von Strukturen. die aber auch ge- 
legentlich an anderen Zellen. besonders an Gitterzellen verschiedener Ge- 
nese zu beobachten ist. Die Ansichten Hortegas von der mesodermalen 
Abstammınz seiner Zellen und ihrer Bewegungsfähigkeit werden abgelehnt. 


Zeitschriftenübersicht. 241 


Wahrscheinlich sind die Hortegaschen Zellen nur eine wohlcharakteri- 
sierte Art von fixen Gliazellen. Die Hortegaschen Zellen zeigen Lagebe- 
ziehungen zu den verschiedensten Gewebselementen, zu Nervenzellen, Glia- 
zellen, Gefäßen, Kapillaren. (Sehr leicht mit Gefäßwandzellen zu verwech- 
sein!) Die Hortegaschen Zellen können lipoide Stoffe aufnehmen und 
können sich hierbei zu freien Gitterzellen umbilden, wie jede Bindegewebs- 
und Gliazelle auch. Bei verschiedenen Prozessen kommt es zu einer Hyper- 
trophie der Hortegaschen Zellen. Die Nisslischen Stäbchenzellen bei 
der Paralvse sind z.B. nichts anderes als hypertrophierte Hortegasche 
Zellen vom bipolaren Typ. Ein interessantes elektives Verhalten beweisen 
die Hortegaschen Zellen durch ihre Aufnahme des Eisens bei der pro- 
gressiven Paralyse. Sie zeigen also in diesem speziellen Fall, nicht nur mor- 
phologisch, sondern auch funktionell, Eigentümlichkeiten, die sie von 
den anderen Gliazellarten trennen lassen. 


Wohlwill-Hamburg, Zur pathologischen Anatomie des Nerven- 
systems beim Herpes zoster. (Auf Grund von zehn Sektionsfällen.) (Mit 
9 Abb.) Hauptergebnisse: 1. Stets ist das primäre sensible Neuron des in 
Betracht kommenden Segments erkrankt. Die Befunde sind im einzelnen 
sowohl nach Art als nach Lokalisation sehr mannigfaltig. Das Spinalgan- 
glion ist zwar am häufigsten affiziert, seine Erkrankung jedoch nicht uner- 
läßlich. 2. Das Rückenmark ist in den Fällen von idiopathischem Zoster mit 
großer Regelmäßigkeit miterkrankt. Diese ‚Poliomyelitis posterior“ kommt 
offenbar durch aufsteigende Infektion auf dem Wege der Nervenlymph- 
bahnen zustande, wobei die zurückgelegte Strecke durchweg entzündliche 
Reaktionen zeigt. Das Spinalganglion bietet also dem Fortschreiten des Ent- 
zündungsprozesses kein wesentliches Hindernis. Keine pathologisch-anato- 
mische Stütze, daß das „Virus“ durch die Haut eindringe und via Haut- 
nerven zentralwärts wandere. 3. Das histologische Bild der gelegentlich sehr 
hochgradigen Poliomyelitis weicht wesentlich von der Heine-Medin- 
schen Krankheit ab. Vermutlich wird die spinale Affektion auch für gewisso 
Teile des klinischen Bildes verantwortlich zu machen sein: aberrierende 
Bläschen, Lähmungen, Störungen des vegetativen Nervensystems. 4. Er- 
krankung des sensiblen Protoneurons ist eine unerläßliche Vorbedingung für 
die Entstehung des Herpes zoster. Sie ist jedoch, wie zahlreiche „negative“ 
Fälle beweisen, für sich allein nicht imstande, die Hauterkrankung hervor- 
zurufen. Sie bereitet nur, und zwar auf reflektorischem Wege, durch abnorme 
Vasomotoreninnervation in dem zugehörigen Hautteil den Boden (für den 
spezifischen Erreger?). 5. Die Befunde sprachen auf dem strittigen Gebiet 
der Wurzelsegmentverteilung in der Gefäßregion für die Richtigkeit des 
Edinger-Bingschen Schemas gegenüber vielen anderen. 


Bakker- Amsterdam, Atrophiu olivo-pontocerebellaris. (Mit 18 Abb.) 
Genaue klinische und anatomische Beschreibung eines weiteren Falles dieses 
sehr seltenen Krankheitsbildes. In gesonderten Abschnitten werden sodann 
Pathogenese und die vermutlichen Zusammenhänge zwischen Kleinhirn und 
Sympathicus besprochen. Verf. hält es für wahrscheinlich, daß während 
des embryonalen Lebens eine Schädlichkeit auf die Olive und Pons einwirkt 
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Aus anatomischen Untersuchungen ist klar geworden, daß Oliven, Neben- 
oliven und Pons entwicklungsgeschichtlich aus der gleichen Matrix hervor- 
gehen. Durch eine mangelhafte Anlage dieser Matrix ist es erklärlich, daß 
zwei Systeme, die später weit voneinander entfernt liegen, in einem 
späteren Lebensabschnitte gleichzeitig atrophieren, so daß im Involutions- 
alter eine Degeneration ohne Gefäßerkrankung, ohne Entzündung, vielmehr 
ein Zellschwund ohne besondere Kennzeichen, entsteht. — Zu der endo- 
genen Ursache dürfte meist noch eine exogene kommen. Es ist sehr 
auffällig, daß fast alle bisher beschriebenen Fälle starke Alkoholiker waren. 
Auch der hier beschriebene Fall hatte 30 Jahre lang täglich sehr große 
. Mengen Alkohol zu sich genommen. 


Matzdorff-Hamburg, Beiträge zur Kenntnis der sogenannten 
spontanen Meningealblutuugen. (Mit 3Abb.) Das Symptom des blutigen 
Liquors kann entstehen: A. artefiziell; B. unter krankhaften Verhältnissen. 
I. bei entzündlichen Veränderungen der Meningen im weiteren Sinne des 
‚Wortes. II. ohne Entzündungsvorgänge in den Hirnhäuten. 1. traumatisch 
(direkt oder als Spätapoplexie). 2. bei Gefäßkrankheiten in den Hirnhäuten. 
3. bei Hirnhautgeschwülsten. 4. bei anderen, nicht fieberhaften Allge- 
meinerkrankungen. 5. als essentielle Hirnhautblutung auf Grund von angio- 
neurotischen Vorgängen in den Meningealgefäßen. — Mitteilung von 3 Fällen: 
a) eine essentielle, rezidivierende Hirnhautblutung; b) eine meningeale 
Apoplexie; c) eine Leptomeningitis haemorrhagica. (Bei letzterer fanden 
sich als Ursache der Blutungen in einigen Gefäßen in der Infundibulargegend 
septische Thromben, die wahrscheinlich auf ein altes Erysipel zurückzuführen 
sind. Anatomisch fanden sich einmal herdförmige Veränderungen in der 
Substanz des ONS., wohl durch Stauung oder Embolie verursacht, ferner 
ein eigenartiger Gefäßbefund, der als Innenhautthrombus gedeutet wird.) — 
Am Schluß werden noch ätiologische und differentialdiagnostische Fragen 
und die Therapie besprochen. 


Russetzky-Kasan, Ein Fall von rhythmischer Hyperkinese. (Mit 
1 Abb.) Wahrscheinlich postencephalitischer Zustand mit rhythmischer klo- 
nisch-tonischer Hyperkinese in den linken Extremitäten. Keine Sektion. 


K.Hildebrandt, Der Beginn von Nietzsches Geisteskrankheit. 
H. nimmt ausführlich gegen das Gutachten von Möbius Stellung. Die erste 
paralytische Welle bei Nietzsche ist wahrscheinlich im ‚„Ecce Homo“ 
nachweisbar. Paralyseverdächtig sind einige Stellen der ..Götzendämmerung“ 
und des ‚„Antichrist‘“ (September 1888). 


Kalnin-Riga und Deutsche Forschungsanstalt München, Der para- 
lytische Prozeß und die Zentren des extrapyramidalen Systems. Es konnte 
kein Material dafür beigebracht werden, daß einzelne klinische Erscheinun- 
gen der Paralyse durch Mitbeteiligung des Striatums erklärt werden könnten. 


Th. Spiegel-München-Schwabing, Aneurysma racemosum des 
Plexus chorioideus des linken Seitenventrikels mit Übergreifen auf die 
Hirnsubstanz und Ruptur in den linken Seitenventrikel nach Trauma. 
Mitteilung eines Falles mit Sektion. . 
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Der gegenwärtige Stand der Epilepsieforschung. 
Referat, erstattet auf der Jahresversammlung Bayri- 
scher Psychiater am 28 Juli 1923 in München. 


L Teil. Klinisches, Konstitution, Hirn von Reichardt- Würzburg. 
1. Die Auflösung des Begriffes der genuinen Epilepsie ist zurzeit unmöglich. 
2. Wahrscheinlich kann das endokrine System in gewissen Beziehungen zu 
konvulsiven und epileptiformen Erscheinungen stehen. Die Epilepsien selbst 
aber aus Störungen des endokrinen Systems entstehen zu lassen und zu er- 
klären, ist zurzeit noch nicht möglich. 3. Es ist ein Fortschritt, wenn man 
jetzt das Krampfproblem selbst als eine nicht ausschließlich im Gehirn ge- 
legene Störung betrachtet. 4. Ein Hauptproblem der Epilepsieforschung 
der nächsten Zeit scheint R. das Anlageproblem zu sein. 5. Das Gehirn soll 
beim Epilepsie- oder Krampfproblem nicht etwa in den Hintergrund treten, 
im Gegenteil, es muß sehr viel genauer erneut untersucht werden. 6. Das 
Krampfproblem ist ein Teilgebiet der Hirnforschung überhaupt. Was den 
Anstoß zum Krampfanfall gibt, wissen wir nicht; vielleicht sind es gewisse 
Arten von Betriebsstörungen (Hirnbewegung oder Liquorbewegung). 7. Die 
Annahme endotoxischer Momente ist bisher nicht begründet. ‚Wir wissen 
nicht einmal, ob es nur eine einzige epileptische Disposition gibt oder deren 
mehrere. 8. Die Vereinigung aller Epilepsiearten und epileptiformen Er- 
krankungen unter einen Namen ist zu widerraten. R. möchte vielmehr das 
Gebiet der Krampferscheinungen in folgende vier Gruppen einteilen: I. All- 
gemeine und individuelle Konvulsibilität (Erstickungs-, Vergiftungskrämpfe, 
exogene, organische Hirnreizungen, Eklampsie, Kleinkinder-Konvulsibilität). 
II. Epileptiforme Reaktionsweisen auf exogene Schädigungen und organische 
Hirnerkrankungen, auf Grund besonderer Dispositionen. III. Gruppe der 
Anlage-Epilepsien. IV. Das Epileptoid ohne autochthone anfallsweise Stö- 
rungen. 

II. Teil. Stoffwechseluntersuchungen von O. Wuth- München. Zur 
Frage der Krampfanfälle: a) Die Untersuchung der Körperflüssigkeiten er- 
gibt keine differentialdiagnostische Handhabe zur Unterscheidung genuin- 
epileptischer Anfälle von epileptiformen Anfällen anderer Genese. b) Die 
Veränderungen der Körperflüssigkeiten beim Krampfanfall sind noch nicht 
hinreichend geklärt, um sichere Schlüsse auf das biochemische Geschehen 
zuzulassen. — Zur Frage der genuinen Epilepsie: Die Untersuchung der 
Körperflüssigkeiten ermöglicht uns heute a) weder Absonderung nicht zu- 
gehöriger Fälle aus der Gruppe der genuinen Epilepsie; b) noch Schlüsse 
über das Wesen und den Sitz der Grundstörung bei der genuinen Epilepsie. 


III. Teil. Anatomisches von Spielmeyer-München. Wir haben 
wohl eine Reihe von Merkmalen, die uns gegebenenfalls die Wahrschein- 
lichkeitsdiagnose auf Epilepsie gestatten, nicht aber einen Einblick in das 
Wesen des Prozesses ermöglichen. Die anatomischen Veränderungen sind 
nicht etwa Folge der Anfälle, sondern die Anfälle sind ebenso wie bei der 
Paralyse der Ausdruck für das Anschwellen des Prozesses. Die epileptische 
Ammonshornsklerose ist von anderen unterscheidbar. Es muß die weitere 
Aufgabe sein, Fälle und Gruppen herauszuheben und sie als etwas Besonderes 
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zu registrieren. Vielleicht gelingt es so, die genuine Epilepsie anawmisch 
zu isolieren. 

IV. Teil. Genealogisches von Rüdin-München. Es gibt eine erb- 
liche Form der Epilepsie, deren Kern ein genuin-epileptisches Syndrom 
ist. Genuin-Epileptiker haben mit Vorliebe wieder genuin-epileptische Ver- 
wandte, und zwar nicht nur Eltern und Geschwister, sondern auch Onkel, 
Tanten, Cousins und Cousinen. — Daß Trunksucht der Eltern auf mutativem 
Wege Epilepsie bei den Kindern erzeugen könne, ist eine gänzlich unbe- 
wiesene Behauptung! Fest steht nur, daß man Trinker häufig in Epileptiker- 
familien findet, aber nicht bloß bei den Eltern von Epileptikern, sondern 
auch bei anderen Verwandten. — Die häufigsten Psychosen und auch die 
hysterische Reaktionsweise haben erbbiologisch mit dem Wesen der Epi- 
lepsie nichts zu tun. — Systematische, statistisch und durch Kontrollserien 
gestützte Untersuchungen großen Stiles stehen, mit Ausnahme der Myoklo- 
nus-Epilepsie (Lundborg) noch aus. 


Bd. 89, H. 4 und 5. 


K. Goldstein -Frankfurt a/M., Ūber induzierte Tonusveränderun- 
gen beim Menschen (sog. Halsreflexe, Labyrinthreflexe usw.). II. Mit- 
teilung. Über induzierte Tonusveränderungen beim Kranken. 1. Über 
Lageveränderungen in einem Gliede durch bestimmte Stellungen des 
Gliedes selbst. 2. Über Lageveränderungen durch Veränderung der Stel- 
lung anderer Glieder. (Mit 6 Abb.) Durch eingehende Untersuchungen weist 
G. nach, daß sich die zuerst von Magnus und de Kleijn beschriebenen 
Stellreflexe zunächst noch als schwer analysierbar erweisen. Der Nach- 
weis des Einflusses der Kopfstellung auf die Extremitäten stellt nur eine 
Teilerscheinung eines viel umfassenden Vorgangs dar, den wir im ge- 
gebenen Falle nur vom Kopf aus in Tätigkeit setzen. Verschiedene unter- 
suchte Patienten verhielten sich durchaus nicht einheitlich, zeigten in 
verschiedenen Situationen verschiedenes Verhalten, wohl aber jeder ein- 
zelne untersuchte Fall bei der gleichen Situation immer dasselbe bestimmte 
Verhalten. G. vermutet, daß das unterschiedliche Verhalten mit einer ge- 
wissen Tendenz zu bestimmten Kombinationen in bestimmten Situationen 
zusammenhängt. Es spricht vieles dafür, daß die bei Kranken nachgewie- 
senen Erscheinungen auch bei den Stellungen und Bewegungen des Ge- 
sunden eine wichtige Rolle spielen. Die unter pathologischen Verhältnissen 
auftretenden Vorgänge sind nicht etwa als erst durch die Krankheit auf- 
tretende Vorgänge zu betrachten, sondern in der Krankheit ist eine Ursache 
für ihr leichteres Auftreten und andererseits Modifikationen der in Betracht 
kommenden Vorgänge zu erblicken. Die Trennung in induzierende und in- 
duzierte Vorgänge ist nur eine scheinbare. 


Donner-Helsingfors, Die arteriosklerotische Belastung der Para- 
lytiker und anderer Geisteskranker. Die Eltern der Paralytiker sterben 
durchschnittlich mehr an Arteriosklerose und Schlaganfällen und vor allem 
bedeutend mehr an Gehirnapoplexie als die Eltern der Geisteskranken über- 
haupt. Diese unzweideutige starke direkte Mehrbelastung der Paralytiker 
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mit Arteriosklerose und Schlaganfällen beruht lediglich auf einer sehr be- 
deutenden Frequenz dieser Todesursachen bei den Vätern der Paralytiker, 
während man unter den Müttern der Paralytiker keine größere Neigung 
findet. 


Stiefler-Graz, Über die Spatzsche Methode zur histologischen 
Schnelldiagnose der progressiven Paralyse. (Mit 2 Abb.) Mit Hilfe der 
Spatzschen Methode sind wir heute imstande, bereits am Obduktionstische 
in Ergänzung des makroskopischen Hirnbefundes die histologische Diagnose 
der progressiven Paralyse zu stellen. 


Hediger und Kläsi- Zürich, Hämodynamische Wirkungen des 
Somnifens bei Psychosen. Ein Beitrag zum Studium der Beziehungen 
zwischen Psyche und Kreislauf. (Mit 6 Abb.) Nach Somnifen wurde eine 
Vergrößerung des Pulsvolumens festgestellt, dessen Ursache in einer Er- 
weiterung der peripheren Gefäße zu erblicken ist. In Gemeinschaft mit 
einer Beruhigung der Herzaktion durch Somnifen tritt als Folge eine Blut- 
drucksenkung ein. Die verbesserten Strömungsbedingungen an der Peri- 
pherie sind auf die Beruhigung der Psyche durch Somnifen zurückzuführen. 
Umgekehrt erzeugt seelische Aufregung oder Anspannung Blutdrucker- 
höhung. 


K. Jacob-Heidelberg, Über pyramidale und extrapyramidale Sym- 
ptome bei Kindern und über motorischen Infantilismus. Aus dem mitge- 
teilten Material geht hervor: 1. Die Häufigkeit motorischer Infantilismen 
bei Kindern, die in ihrer Gesamtentwicklung zurückgeblieben sind. 2. Die 
Häufigkeit gleichzeitiger leichter organischer Schädigung des extrapyrami- 
dalen Systems. 3. Ganz reine Pyramidenbahnerkrankungen sind im Kindes- 
alter wahrscheinlich überhaupt sehr selten. 4. An einigen Fällen; wurde ge- 
zeigt, daß dem Kinde funktionelle Ausgleichsmöglichkeiten zur Verfügung 
stehen, die der Erwachsene nicht mehr besitzt. 


Allers und Teler- Wien, Über die Verwertung unbemerkter 
Eindrücke bei Assoziationen. (Mit 4 Abb.) Bildelemente, die bei tachisto- 
skopischer Exposition nicht in der Bildbeschreibung erscheinen, treten, 
durch entsprechende Reizworte wachgerufen, in den bildhaften Vorgängen 
(Darstellungen) bei Assoziationen auf. 


Saito-Nagasaki-Wien, Zur Kenntnis der Grundlage der Ge- 
wicbtsbeurteilung. (Der Einfluß verschiedener Ermüdungsweisen.) Er- 
müdet man die hebenden Muskeln durch wiederholtes Heben eines schweren 
Gewichts, so sinkt in der auf die Arbeitsleistung folgenden Periode die Unter- 
schiedsempfindlichkeit für gehobene Gewichte (200, 300 und 500g) merk- 
lich ab. Ermüdet man, indem die Versuchsperson versucht ein zu schweres 
Gewicht zu heben (maximale Muskelanspannung aber nicht -verkürzung), 
so nimmt die Unterschiedsempfindlichkeit ebenso zu, wie wenn die Muskeln 
durch statische Arbeit, den Versuch ein schweres Gewicht in der gleichen 
Lage zu halten, ermüdet werden. Die Differenzen in der Unterschieds- 
empfindlichkeit nach den verschiedenen Ermüdungsarten dürfte auf Zu- 
standsänderungen des Muskels beruhen. Die wesentliche Grundlage der Ge- 
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wichtsbeurteilung ist in den aus der Muskulatur stammenden, je nach dem 
Zustand verschiedenen afferenten Reizen und ihrer zentralen Verwertung 
zu erblicken. | 


Wuth-München, Untersuchungen und Betrachtungen über Epi- 
lepsie. (Mit 10 Abb.) L Mitteilung: Die intervallären Schwankungen des 
Serumeiweißgehaltes, wie sie bei der genuinen Epilepsie vorkommen, sind 
durchaus nicht an das Vorkommen von Krampfanfällen gebunden, sondern 
kommen auch bei Krankheitszuständen ohne alle Krampfanfälle vor. 


Jahrreiß-Leipzig, Die Paralysebewegung an der Psychiatrischen 
und Nervenklinik der Universität Leipzig in den Jahren 1905—1922. (Zu- 
gleich ein Beitrag zur Frage nach der prophylaktischen Wirkung des 
Salvarsans.) (Mit 1Abb.) Auf Grund einer Statistik, bei deren Aufstellung 
sehr kritisch vorgegangen wurde, hat sich in Leipzig folgende Paralysebe- 
wegung ergeben: Seit 1905 allmähliche, von 1908/1909 sprunghaft ansteigende 
Zahlen, die dann mit einigen Schwankungen bis 1913 etwa auf gleicher Höhe 
bleiben. :Während der Kriegszeit beträchtliche, rasch steigende Zunahme bis 
1916. In dem Jahre 1916 überhaupt höchste Zahl. Von 1916 auf 1917 merk- 
. licher Abfall. Bis 1921 so starke Abnahme, daß etwa die Hälfte der Fälle 
von 1909 und 1910 erreicht werden. 1922 wiederum beträchtliche Zunahme. 
Kein wesentlicher Unterschied zwischen Männern und Frauen. Ein vor- 
beugender Einfluß der Salvarsanbehandlung Syphilitischer auf den Aus- 
bruch der Paralyse ließ sich nicht nachweisen. 

Legewie-Freiburg i.B., Delirium bei Morphinismus. Zugleich ein 
Beitrag zur Frage der Morphingewöhnung. Hypothetische Erörterungen 
über die Theorie der Morphinwirkung und -gewöhnung, die sich kaum von 
den schon 1903 von Cloetta vertretenen Ansichten unterscheiden. 


Curschmann-Rostock, Über eine sehr chronische und gutartige 
Form der Wilsonschen Krankheit. Beschreibung eines Falles ohne Sektion. 


Hoepfner-Saalfeld (Ostpreußen), Über einige Bewegungsbilder 
vermutlich cerebellaren Ursprungs. Kurze Mitteilung eines Falles ohne 
Sektiun. 


Pánd y- Budapest, Zur Pathogenese der Tabes. Die Ursache der all- 
täglichen Tabes soll eine beiderseitige syphilitische Verengerung der Arteriae 
spinales posteriores sein, die beiderseits aus den Aa. vertebrales entstammen 
und beiderseits immer dünner werdend bis zum Sakralmark hinunterreichen. 
Ist die Blutzufuhr zu diesen Arterien — bei Tabes durch eine luetische 
Umwallung der Ausmündungsstellen der Aa. aus den Aa. vertebrales oder 
unterhalb derselben —, so wird der Hinterstrang, und zwar in erster Reihe 
dessen distaler Teil, ungenügend ernährt. Langsame Atrophie, Nekrose der 
Hinterstränge ist die Folge. Entsteht die Behinderung der Blutzufuhr nur 
auf einer Seite, so entsteht die halbseitige Tabes. Spezielle histologische An- 
gaben zum Beweise obiger Ansicht werden nicht mitgeteilt. 

Förtig- Würzburg, Über abweichende Liquorbefunde bei progres- 
siver Paralyse. An 4 Fällen zeigt F., daß klinische und serologische Besse- 
rungen bzw. Verschlimmerungen keineswegs parallel zu gehen brauchen, 
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Ja sogar .„‚serologische Besserungen“ können mit klinischem Zusammenbruch 
einhergehen. 


Weimann-Jena, Über eine besondere Hämosiderinspeicherung 
in der Hirnrinde bei einer atypischen Paralyse. (Mit 3 Abb.) Genaue 
Schilderung eines Falles mit ganz ungewöhnlich reichlicher Hämosiderin- 
speicherung an den typischen Stellen, aber außerdem eine sehr auffällige 
Hämosiderinspeicherung in advenditiellen Wucherungsbezirken der Gefäße 
und in den von ihnen ausgehenden Granulationsherden. Dieser Befund spricht 
für die Annahme von Spatz, daß das Hämosiderin nicht aus Extravasaten 
stammt, sondern durch intravaskulären Blutzerfall entsteht. Die Gefäß- 
wandzellen haben offenbar die Fähigkeit bekommen, eisenhaltige Schlacken: 
aus dem zirkulierenden Blut aufzunehmen und zu verwandeln. 


E. David-Erlangen, Über Morphinismus. D. stellt sich vor, daß es 
sich beim Morphinismus um eine exogen hervorgerufene Schädigung in 
den den Stoffwechsel regulierenden vegetativen Zentren in den basalen Gan- 
glien des Zwischenhirns handelt. Ob das Morphin primär auf die vegetativen 
Zentren oder auf das endokrine System einwirkt, ist noch unklar. : 


J. Haupt-Fürstenwalle a.d.Spree, Weitere Beiträge zur Frage 
der Hypnosefähigkeit. 


Vierter Bericht über die Deutsche Forschungsanstalt für Psychiatrie in 
München zur Stiftungsratssitzung am 6. Dezember 1923. 
Weigeldt- Leipzig. 


Archiv für Psychiatrie und Nervenkrankheiten. 


Redigiert von E. Siemerling. 
Springer-Berlin, 1924. 


Bd. 70, Heft 2. 


Braun-Rostock, Über Hirnveränderungen bei funikulärer Erkran- 
kung des Rückenmarks. (Mit 12 Abb.). Bei funikulärer Erkrankung des 
Rückenmarks können im Gehirn disseminierte, perivaskuläre, auf bestimmte 
' Markteile beschränkte Degenerationsherde auftreten, die der akuten mul- 
tiplen Sklerose nahestehen. Die Erkrankungen beider Organe zeigen den 
gleichen Entstehungsmodus, sie setzen Gewebsschädigungen gleicher Art, 
wenn auch verschiedener Stärke und haben wahrscheinlich gleiche Ätiologie. 
Sie sind also als gleichartige Erkrankungen aufzufassen. Die Ätiologie ist 
ungeklärt geblieben. Wahrscheinlich handelt es sich um ein vom Gefäß- 
system herangeführtes Toxin, am ehesten endogener, vielleicht auch exogener 
oder gar infektiöser Natur. 


Korbsch-Kiel, Ein Beitrag zur Kenntnis von der juvenilen Para- 
lysis agitans (Willige und Hunt.) Es handelt sich um einen Fall, der 
klinisch nach Vorgeschichte und Befund als juvenile echte Paralysis agitans 
jmponiert. Wo jedoch seine Grenze gegenüber dem Formenkreis der Wil- 
sonschen Erkrankung zu ziehen ist, dürfte, wenn überhaupt, nur eine weitere 
Beobachtung ergeben. 
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Soecknick-Königsberg i. Pr., Kriegseinfluß auf jugendliche 
Psychopathen. 

Galant-Moskau, Das Halluzinationsproblem und die Algohalluzi- 
nosis., (Mit 1 Abb. und 91/, S. Literatur). 


Berger-Jena, Zur Innervation der Pia mater und der Hirngefäße. 
(Mit 2 Abb.) Anscheinend sind 'nur die Gefäße des Gehirns, soweit sie in 
der Pia verlaufen, mit Nerven versehen und die Gefäße innerhalb der Hirn- 
substanz selbst frei von Vasomotoren. Es ergibt sich daraus die Folgerung, 
daß die Blutzirkulation innerhalb der Substanz des ZNS, soweit ihre Regula- 
tion auf nervösem Wege erfolgt, nur von der Pia aus durch die dortigen 
Gefäßnerven geregelt wird. Die Gefäße 'der Pia verhalten sich somit nicht 
anders als die Gefäße aller anderen Körperorgane. 


Lorbsch-Kiel, Meningitis cerebrospinalis epidemica nach Schädel- 
trauma. 6 Tage nach einem Sturz auf den Hinterkopf mit den Erschei- 
nungen einer Schädelbasisfraktur setzte bei einem 50j. Manne unter den 
Bilde einer deletären Verwirrtheit foudroyant eine epidemische Meningitis 
ein, die im allgemeinen eine atypische Form zeigte. 

Skliar-Tambow, Über die klinische Stellung der Paraphrenien. 
Die Paraphreniefälle geben keinen Anhaltspunkt dafür, daß sie eine be- 
sondere Krankheitsform darstellen, noch weniger dafür, daß sie zur Demen- 
tia praecox gehören, sondern sie lassen sich gut in die Gruppe des manisch- 
depressiven Irreseins einreihen. " 


Klieneberger -Königsberg i. Pr., Zur Beurteilung der Einwir- 
kungen des Krieges (D.-B.-Frage; äußere Ursachen) auf die Dementia 
praecox., Auf Grund klinischen Materials wird der Krieg als ursächliches, 
als auslösendes und verschlimmerndes Moment für die Dementia praecox 
abgelehnt. 


Kehrer u. Struzina-Breslau, Über die Häufigkeit der Lues 
cerebrospinalis und der metaluetischen Erkrankungen vor, während und 
nach dem Kriege. Der Einfluß des Krieges auf die Lues cerebrospinalis 
äußert sich in einer Zunahme der Frequenz, der Kriegseinfluß auf die Meta- 
lues läßt sich jetzt noch nicht feststellen. Er hat vielleicht eine augen- 
blickliche Verminderung von TVaralytikern hervorgerufen, die sich aber 
im Verlauf der nächsten Jahre wieder ausgleichen kann. Ein endgültiges 
Urteil über den Einfluß des Krieges auf die Metalues wird sich also erst in 
den nächsten Jahren fällen lassen. Weigeldt. 


Bd. 70, Heft 3. 


Jakobi-Jena, Das Saftspaltensystem der Dura. Mit der Magnus- 
schen Methode der Darstellung der Lymphgefäße und ihrer Wurzeln wurde 
das Saftspaltensystem der harten Hirnhaut bei Menschen und Tier zur Dar- 
stellung gebracht. Die Beobachtung der Präparate mit dem binokularen 
Mikroskop erlaubte die Gewebe bei mäßiger Vergrößerung von der Ober- 
fläche her stereoskopisch zu betrachten. Die beiden zur Darstellung ge- 
brachten Lymphspaltenräume der harten Hirnhaut werden dem Saftlücken- 
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system der Cornea an die Seite gestellt. Diese durchkreuzen in mehreren 
Schichten die harte Hirnhaut und richten sich in ihrem Verlauf nach der 
Struktur des Duragrundgewebes. Lymphspaltkomplexe sind oft durch feine 
kapillarförmige Verbindungsröhrchen miteinander verbunden, ein Beweis 
dafür, daß es sich bei jenen um präformierte Räume handelt (10 Abb.). 


Klieneberger-Königsberg, Klinische Betrachtungen über die 
Progressive Paralyse, Tabes und Lues cerebrospinalis und die Be- 
urteilung äußerer Ursachen, insbesondere des Krieges bei diesen Er- 
krankungen. Verf. hat keinen Fall von Paralyse gesehen, in dem er 
einen Zusammenhang mit dem Kriege auch nur mit Wahrscheinlichkeit 
hätte bejahen können, nicht einmal im Sinne der Verschlimmerung bzw. 
der Beschleunigung. Fast die gleiche Auffassung vertritt Verf. für die 
Tabes und Lues cerebrospinalis. 


Lehmann-Göttingen, Über viscerale Anulgesie bei Tabes. Vier Fälle 
von Tabes waren dadurch ausgezeichnet, daß bei ihm eine diffuse Peri- 
tonitis bestand, zweimal bei perforiertem Magenulcus, zweimal bei einer 
Appendicitis perforativa. Jedesmal fehlten die üblichen Symptome der 
Peritonitis, besonders war der Druckschmerz nur in äußerst geringem 
Maße ausgeprägt oder überhaupt nicht nachweisbar, so daß man den Leib 
tief eindrücken konnte, ohne Schmerzen zu erzeugen. Eine Folge dieser 
Schmerzlosigkeit war dann die fehlende reflektorische Muskelspannung. 
Demgegenüber war Übelkeit als Symptom einer Vagusreizung vorhanden. 
Für die visceralen Empfindungen muß man annehmen, daß sie auf afferenten 
sympathischen Bahnen geleitet werden, die durch die vorderen Wurzeln 
ziehen. Es wäre wünschenswert, wenn in Füllen von Tabes nicht nur die 
Hauptganglien, sondern auch der periphere sympathische Nervenapparat 
untersucht würde. 


Lehmann-Göttingen, Über eigenartige Beziehungen zwischen der 
Oborflächen- und Tiefensensibilität. Das Wesentliche der Befunde liegt 
darin, daß bei aufgehobener Hautsensibilität Druck empfunden wird, und 
zwar bisweilen als ganz besonders schmerzhaft, ja unerträglich. Das 
Phänomer. findet sich nicht in allen Fällen. Sicher ist aber, daß eben gerade 
bei vollkommener Nervendurchtrennung dies Symptom auftreten kann, ganz 
analog wie es bei Resektion der hinteren Wurzeln in Erscheinung tritt. 
Schwierig ist die Erklärung, warum die Druckempfindung schmerzhaft ist. 


v. Rohden-Nietleben b. Halle, Über Wesen und Untersuchung 
der praktischen Intelligenz. (Mit 3 Abb.) Fast alle bisherigen Intelligenz- 
prüfungen erfassen gar nicht die psychischen Eigenschaften, auf die es bei 
der Bewährung im Leben ankommt. Daraus erklären sich zum großen Teil 
die Widersprüche zwischen den TPrüfungsergebnissen der sprachlich-theo- 
retischen Intelligenzformen und der praktischen Intelligenzbetätigung in 
Beruf und Leben. Die praktischen Intelligenzproben haben ein weiteres 
Anwendungsgebiet als die theoretischen, weil sie weder Kenntnisse noch 
Fertigkeiten voraussetzen und ohne Vermittelung der Sprache, also auch 
bei kleinen Kindern und Sprachgestörten durchgeführt werden können. 
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Kryspin-Exner-Zagreb, Über Verlaufsformen von Psychosen 
des höheren Lebensalters. Psychosen des höheren Alters bieten häufig 
nach Symptomatologie und Verlauf recht komplizierte Bilder, die manch- 
mal eine einwandfreie Einreihung des Falles in gebräuchliche diagnostische 
Rubriken nicht recht erlauben wollen. Es gibt in höherem Alter aus- 
brechende Psychosen, bei denen die schizophrenen Grundsymptome deutlich 
entwickelt sind. Eine besondere Rolle spielen bei den Psychosen des höheren 
Alters depressiv-paranoide Zustandsbilder von verhältnismäßig langer Dauer. 
In der Mehrzahl der Fälle konnten aus Symptomenbild und Verlauf An- 
haltspunkt für das Bestehen organischer Gehirnveränderungen überhaupt 
nicht gewonnen werden. Arteriosklerose als Ursache ist sehr unsicher. 


Heft 4. 


Raecke-Frankfurt a. M., Beitrag zur sozialen Psychiatrie: Be- 
vobachtungen an den Insassen eines Mädchenschutzhauses. Hinweis auf 
die Tatsache, daß unsere Maßnahmen zur Bekämpfung der Geschlechts- 
krankheiten lediglich für geistig Gesunde zugeschnitten sind, ohne die Zahl 
und Bedeutung der psychopathischen Seuchenverschlepperinnen in Rech- 
nung zu stellen, zu deren Ausschaltung das Gesetz völlig unzureichende 
Mittel bereitstellt. 

Wenderowitü-Petersburg, Zur Symptomatologie und Diagnostik 
der epidemischen Encephalitis. Für Encephalitis epidemica sprechen unter 
andern diagnostisch: Akkommodationsparese, Pupillenstörungen, Parese 
äußerer Augenmuskeln, Nystagmus, Lidschlagstörungen, starke mimische Be- 
wegungslosigkeit, Salbengesicht, Kontraktionen in der Kinn- und orbikulären 
Muskulatur, starke Aphonie, extremer Trismus, langsames Kauen, Fehlen 
von erheblichen Kontrakturen, Rigidität besonders in den proximalen Ex- 
tremitätenabschnitten, Hypo- und Areflexie, Oppenheimsches Zeichen, star- 
ker Wechsel im Zustand der Sprache und der Lokomotion, extreme Sali- 
vation, Schlafstörungen u. a. m. 

Schaffer- Budapest, Zum Problem der Hirnfurchung. (Mit 3 Abh.) 
Die Furchenbildung ist ein eigener, von der ferneren Entwicklung der 
Corticalis unabhängiger Vorgang. 

A. Meyer-Bonn, Beiträge zur Encephalitis epidemica. 

Weigeldt- Leipzig. 


Schweizer Archiv für Neurologie und Psychiatrie. 
Redigiert von C. v. Monakow. 
Verlag O. Füssli, Zürich 1924. 


Band 14, Hoft 1. 


.F. de Quervain-Bern, Cre6tinisme, €tats hypothyroidiens et 
système nerveux. Erschöpfende Zusammenfassung. Nach historischen Be- 
trachtungen schildert Verf. das klinische Bild des Kretinismus nebst ver- 
wandter Zustände, erörtert die Ursachen der Unterschiede in den klinischen 
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Erscheinungsformen und behandelt auch Diagnostik und Therapie aus- 
führlich. 


Heß-Zürich, Zur Physiologie der Vasomotoren. In dem Vortrag 
werden die Mechanik der Vasomotorenreaktionen, die physiologischen Auf- 
gaben und physiologischen Reizqualitäten des Vasomotorenapparates und 
schließlich der ‚Wirkungsmechanismus der Vasomotorenreize anschaulich 
geschildert. Beide Reflexsysteme der vegetativen Doppelinnervation ver- 
treten die Interessen des Gesamtorganismus, nur in anderer Richtung. Die 
einen, auf sympathischen Bahnen sich abspielend, zielen auf eine Leistungs- 
steigerung des Organismus in energetischer Hinsicht ab; die anderen, 
welche durch den Parasympathicus vermittelt werden, erfüllen ihren Zweck 
durch Wiederherstellung und Erhaltung der Leistungsfähigkeit. 


v. W yss- Zürich, Über den Einfluß psychischer Vorgänge auf die 
Innervation von Herz und Gefäßen. Die psychischen Vasomotoren- 
reaktionen der Haut werden als Ausdrucksmittel gedeutet, „interindividuelle 
oder exteroprojizierte“ Ausdrucksmittel. Die im Innern des Organismus 
sich abspielenden Vorgänge, die sich der Außenwelt nicht direkt kundgeben, 
sind als ‚interoprojizierte oder intraindividuelle“ Ausdrucksmittel aufzu- 
fassen. Diese viszeralen Reaktionen der Affekte werden dadurch, daß sie 
die normale Stimmungsfluktuation überschreiten, losgelöst, dissoziiert von 
ihrer Grundfunktion und erhalten damit die Bedeutung einer Potenzierung 
des betreffenden Affektes. Die Reaktionen von seiten des Kreislaufsappa- 
rates nehmen in diesem Zusammenhang keine Sonderabteilung ein. Auch 
sie werden von ihrer Grundfunktion im Sinne der Aufgaben des Kreislaufee 
dissoziiert und dienen einem anderen Zweck. Sie spielen die Rolle von 
inter- oder intra-individuellen Ausdrucksmitteln. 


Boven- Lausanne, Recherches sur la Psychopathologie des familles 
„normales“. 


Landau- Bern, ber ein vereinfachtes Verfahren bei der Mark- 
scheidenfärbung. Die Fixierung des Zentralnervensystems in Formalin 
macht die primäre Beizung des Präparates für nachfolgende Markscheiden- 
färbung völlig überflüssig. In Zukunft wird es also keine Schwierigkeit 
sein, von gleichen Blatt den einen Schnitt für die Markscheidenfärbung und 
den nächsten für eine Zellfärbung zu verwenden. Einfachg Vorschrift: 
1. Fixieren in 4proz. Formalin. 2. Auswaschen, entwässern in aufsteigen- 
dem Alkohol, Celloidineinbettung. 3. Schnitte 12—24 Stdn. in 1 proz. Lösung 
von der käuflichen offizinellen (29 proz. Lösung des Eisenchlorids 
(eventuell 3—4 proz. Lösung von Eisenalaun) übertragen. 4. Flüchtig ab- 
spülen und übertragen in 1proz. Hämatoxylinlösung für 12—24 Stdn. 
5. 1 Stunde in Flußwasser. 6. Differenzieren (2—3 'Stdn.) in käuflichem 
H,0,. 7. Längeres Wässern. 8. Alkohol, Karbolxylol, Xylol, Kanadabalsam. 


Demole-Genf, Sarcome pontocer&belleux, originaire du conduit 
auditif interne. (Mit 1 Abb.) 


Brunschweiler-Lausanne, Constatations expérimentales sur 
l'activité de l’onde afférente sensitive au niveau medullaire. Courbes 
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obtenues sur des moölles de chien à l'aide de l’&lectrocardiographe. (Mit 
3 Tafeln.) In Experimenten ist es dem Verf. gelungen, den Ausdruck einer 
physiologischen, sensiblen, afferenten Erregungswelle im Rückenmark kur- 
venmäßig mittels Elektrokardiographen darzustellen. Die afferenten Wellen 
beweisen, selbst an einem herausgeschnittenen Rückenmark, eine große 
Spezifität, gemäß der Art der peripheren Reize, die sie hervorgerufen haben. 
Die Reize, die das Rückenmark fortleitet, werden zuerst qualitativ differen- 
ziert, ehe sie die cerebralen Zentren erreichen. Die übrigen Schlüsse, die 
Verf. zieht, sind noch zu hypothetisch und bedürfen der Nachprüfung. 


Benon- Nantes, Hyperthymie sans délire. Stupeur. Guérison. 


R. Bing und L. Schwartz- Basel, Über Torsionsdystonien und 
verwandte Symptomenkomplexe im Gefolge von Encephalitis epidemica. 
(Mit 4 Abb.) Die Verf. kommen auf Grund eigener Beobachtungen in Über- 
einstimmung mit der Literatur bereits zu bescheidenen Ansätzen einer 
feineren topischen Diagnostik der verschiedenen extrapyramidalen Tonus- 
störungen. 1. Der parkinsonoide Typus der extrapyramidalen Rigidi- 
tät ist das Resultat von Läsionen des phylogenetisch ältesten Streifenkörper- 
anteils, vor allem des Globus pallidus. 2. Die in der Torsions- 
dystonie und verwandten Syndromen sich äußernde Abart der extra- 
pyramidalen Tonusstörungen, gekennzeichnet durch zirkumskripte, elektive, 
zu grotesken Deformitäten führende Alterierung des Tonusgleichgewichts 
im Bereich einzelner Muskeln oder Muskelgruppen, kommen höchstwahr- 
scheinlich unter Mitwirkung von Neostriatum-Läsionen, vor allem 
des Putamen, zustande. 3. Die sogenannte ‚„decerebrate rigidity“ ent- 
steht offenbar infolge des Autonomwerdens von Nucleus ruber und Klein- 
hirn. 4. Nicht nur vom Palaeostriatum, sondern wahrscheinlich auch vom 
Neostriatum, und zwar speziell vom Putamen, geht wahrscheinlich eine Re- 
gulierung des cerebellaren Reflexapparates aus. Und zwar scheint dieser 
neostriäre Überbau eine topographische Gliederung aufzuweisen, die der- 
jenigen entspricht, welche im Kleinhirn nachgewiesen ist. 


de Lisi-Cagliari, Effetti della scerebrazione sulle tiroidi e sulle 
surenali in animali castrati. (Mit 6 Abb.) Die Enthirnung erzeugt bei den 
Vögeln neben den schon bekannten Rückgangserscheinungen an den Ge- 
schlechtsdrüsen bedeutende Veränderungen der Schilddrüsen und Neben- 
nieren. (Schilddrüsen: Zuerst kolloidale Hypertrophie, später teilweise 
parenchymatöse Hypertrophie, zuletzt Rückkehr zur normalen Schilddrüsen- 
beschaffenheit. Nebennieren: Hyperplasie und Hypertrophie beider Sub- 
stanzen, Höhepunkt nach 30—40 Tagen.) Zur Untersuchung, ob die morpho- 
logischen und funktionellen Modifikationen der Schilddrüse und der Neben- 
niere direkt auf die experimentelle Verletzung des Gehirns oder den Rück- 
gang der Geschlechtsdrüsen zurückzuführen seien, wurden die beiden Or- 
gane in vorher kastrierten und dann enthirnten Hühnern untersucht. Verf. 
kommt zu dem Schluß, daß eine unmittelbare Wirkung des Gehirns auf 
das funktionelle Gleichgewicht der oben genannten und auch noch anderer 
innerer Sekretionsdrüsen ausgeübt wird. Weigeldt, Leipzig. 
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‘Journat für Psychologie und Neurologie. 
Herausgegeben von August Forel und Cécile und Oscar Vogt. 
Verlag Johann Ambrosius Barth, Leipzig, 1923. 


Band 30, Heft 1 und 2. 


S. R. y Cajal- Madrid, Studien über den feineren Bau der regio- 
nalen Rinde bei den Nagetieren. I. Subokzipitale Rinde (Brodmannsche 
retrospleniale Rinde). (Mit 13 Abbildungen und 4 Tafeln.) Auf Grund sehr 
mühsamer und zahlreicher Untersuchungen kommt C. zu dem Schluß, daß 
die subokzipitale Rinde (Feld 29 Brodmann) mit größter Wahrscheinlich- 
keit eine tertiäre Geruchsstation darstellt, denn sie ist bei den makros- 
matischen Tieren (Hund, Meerschweinchen, Kaninchen, Katze usw.) auf- 
fallend stark entwickelt und zeigt auch tektonisch mit anderen Geruchs- 
gebieten der Hirnrinde große Übereinstimmung. Pathologisch-anatomische 
Experimente stehen freilich noch aus. 


Bielschowsk y- Berlin, Über die Oberflächengestaltung des 
Großhirnmantels bei Pachygyrie, Mikrogyrie und bei 'normaler .Entwick- 
lung. (Mit 1 Abb. und 3 Tafeln.) Für den Kliniker sind ‘besonders die 
entwickelten Anschauungen bezüglich der Pathogenese der Makro- und 
Mikrogyrie von Interesse. Beide Hirnanomalien sind stets der Ausdruck 
einer Entwicklungsstörung, die sein kann: 1. die direkte Folge einer Keim- 
schädigung, welche sich unmittelbar in einer mangelhaften Differenzierungs- 
fähigkeit des betreffenden Zellelements kundgibt. 2. Die ursprünglich normal 
angelegten Vorderhirnzellen werden mittelbar durch übergeordnete Faktoren 
beeinträchtigt. Hier kommen vor allem störende Einflüsse von seiten des 
Zirkulationssystems in Betracht. Mangelhafte Vaskularisierung der Pia 
und Hirmsubstanz führt oft zu Pachygyrie und umgekehrt führt das Gegen- 
stück zur Gefäßaplasie, die Angiombildung nicht selten in dem ungewöhn- 
lich reich vaskularisierten Gebiet zur Mikrogvyrie. 


Brodsky-Moskau, Die Heteroplastik der endokrinen Drüsen bei 
Erkrankungen des Nervensystems. (Mit 6 Abbildungen.) Beschreibung 
von 2 Tetaniefällen, die durch Transplantation von Glandulae parathy- 
reoideae der Ziege prompt geheilt wurden. 


R. Bäräny und C. u. O. Vogt, Zur reizphysiologischen Analyse 
der kortikalen Augenbewegungeu. (Mit 8 Abb.) Durch reizphysiologische 
Untersuchungen wurden auch für die leicht erregbaren Augenbewegungen 
den architektonischen Differenzen parallel gehende Verschiedenheiten auf- 
gedeckt. Es hat sich von neuem bestätigt, daß in den architektonischen 
Differenzen der Hirnrinde funktionelle Ungleichheiten zum Ausdruck 
kommen. Weigeldt. 
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Jahrbücher für Psychiatrie und Neurologie. 


Redigiert von O. Marburg u. E. Raimann-Wien. 
Verlag Franz Deuticke, Leipzig-Wien 1924. 


Bd. 43. 


Dattner und Kauders-Wien, Klinische und experimentelle 
Studien zur therapeutischen Impfmalaria. Hauptzweck dieser Ausführungen 
ist, sämtliche auf dem Gebiete der Malariatherapie gemachten klinischen 
Erfahrungen mit besonderer Berücksichtigung experimenteller Methoden 
zusammenzufassen, um so einen hauptsächlich praktisch brauchbaren 
Überblick über klinischen Verlauf und Ereignisse der Malariatherapie, 
wie sie an der Wiener psychiatrischen Klinik in Übung ist, von Indika- 
tionsstellungen und Impfung angefangen, bis zur Behandlungsbeendigung und 
Nachbehandlung, zu geben. Im einzelnen ist das Gebiet unter folgender 
Einteilung behandelt worden. 1. Indikationsstellung, 2. Modus der Infek- 
tion (Impfung), 3. Malaria-Blutkonservierung (Impfung mit konserviertem 
Blut), 4. Inkubation, Prodrome und Ausbruch des Fiebers, 5. Fieberverlanf. 
Die Impfmalaria erweist sich nicht nur klinisch als bakteriologisch, als eine 
in ihren Grundzügen ihrer klinischen Erscheinungsform nosologisch anders 
charakterisierte Erkrankung als die natürliche durch Anopheleninfektion 
herbeigeführte Malaria tertiana. 6. Nachbehandlung. Die Behandlungs- 
unterbrechung wird in der Weise durchgeführt, daß die Kranken an drei 
aufeinanderfolgenden Tagen zweimal 0,5 Chinin. sulfur., in vier weiteren 
Tagen je einmal 0,5 per os bekommen, im ganzen also 5 g Chinin. Außer- 
dem werden Neosalvarsaninjektionen in wöchentlichen Intervallen zu 0,3, 
0,45 und dann viermal 0,6 intravenös gegeben. 


Adolf- Wien, Untersuchung zweier Fälle von Landryscher Para- 
lyse mit dem histologischen Befund einer Poliomyelitis anterior acuta. 


Adolf- Wien, Ein Fall von Paraplegie nach Lyssa-Schutzimpfung. 
Eine von einem wutkranken Hund gebissene Frau erkrankt unmittelbar 
nach der Heimreise nach vollendeter Schutzimpfung ca. 4 Wochen nach der 
BißBverletzung an einer Querschnittsmyelitis, an deren Folgen sie nach drei 
Monaten stirbt. Obduktionsbefund: Myelitis transversa. Die mikroskopische 
und experimentelle Untersuchung bezüglich Lyssa waren negativ. Gegen 
eine bei der Impfung erfolgte Infektion mit von Lyssa verschiedenen 
pathogenen Keimen spricht der Mangel von lokalen Erscheinungen und 
der Umstand, daß die anderen gleichzeitig mit gleichem Material Geimpf- 
ten gesund blieben. 


Groß und Metaxas, Beitrag zur Klinik und Therapie der Ence- 
phalitis epidemiea. Anwendung der französischen Methode: sterile Lösung 
von Natr. kakodylic. 25 g in Aqua redest. 50,0 (Arsengehalt pro ccm 
90 mg). Die Injektionen wurden intravenös und ungefähr jeden 2. Tag ver- 
abreicht. Die Anfangsdosis betrug 0.5 cm der Lösung, worauf eine Steige- 
rung von 0,25 bis 0,5 pro Injektion stattfand. Höchste Einzeldosis 2,0 cm. 
Sie wurde gewöhnlich dreimal wiederholt, worauf absteigende Dosen bis 
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zur Anfangsdosis gegeben wurden. Zahl der Injektionen in einer Serie 15 
mit einer Gesamtmenge von 19.5 cm. In mehreren Fällen nach 14 tägiger 
Pause 2. und 3. Serie. Obgleich die Autoren den Optimismus der franzö- 
sischen Angaben nicht teilen, so empfehlen sie die Methode aber doch 
wegen der in einigen Fällen erzielten Besserungen und wegen der erwic- 
senen Unschädlichkeit. 


Hoff und Silberstein, Versuche, den Eintritt biologisch wirk- 
samer Substanzen aus der Blutbahn ins Zentralnervensystem herbeizu- 
führen, 1. Mitteilung (Neosalvarsan). Nach endolumbaler Injektion sterilen 
Pferdeserums ist es möglich, intravenös zugeführtes Neosalvarsan ins CNS. 
zu bringen, die erste Injektion muß etwa 18—48 Stunden nach der Lumbal- 
punktion erfolgen, denn es gelingt 10 Stunden nach derselben noch nicht, 
und 60 Stunden darnach nicht mehr, dem Arsen den Weg ins CNS. zu 
bahnen. Ist es auf diese Weise einmal gelungen, Salvarsan ins CNS. zu 
bringen, dann kommt es bei in kurzen Zwischenräumen wiederholten In- 
jektionen relativ kleiner Mengen Neosalvarsan zu einer Speicherung des- 
selben im CNS. ohne erneute Lumbalpunktion. Der Übergang des Arsens 
ins CNS. scheint durch eine sterile Reizung der Meningen und des Plexus 
möglich zu werden, welche offenbar eine Folge der Seruminjektion ist. 
Die Methode wird als vollkommen gefahrlos bezeichnet. 


Hoff, Statistik der an der Klinik beobachteten Fälle von Ence- 
phalitis epidemica vom 1. I. 1916 bis 30. IV. 1923. Der Statistik liegt 
ein Material von 1200 Fällen zugrunde. Die Epidemien der einzelnen Jahre 
unterscheiden sich nicht nur im akuten Stadium. sondern auch im End- 
ausgang wesentlich. Die meisten Gangstörungen und Augenmuskellähmungen 
stammen aus dem Jahre 1918, die meisten Fälle von Parkinsonismus aus 
dem Jahre 1920. Zahlreiche Fälle mit psychischen Störungen aus dem 
Jahre 1919 und 1921. Männer und Frauen wurden gleich stark befallen. 
Die Krankheit bevorzugt das Alter von 15 und 30 Jahren. Besonders sind 
die metallverarbeitenden Berufe befallen, in zweiter Linie die Intelligenz- 
berufe. Es läßt sich weder räumlich noch anamnestisch eine Übertragung 
nachweisen. In der Anamnesse nimmt die Grippe die erste Stelle ein; 
ihr fehlt aber anamnestisch jede katarrhalische Erscheinung. An 2. Stelle 
stehen Darnistörungen, an 3. Infektionskrankheiten. Auch Gravidität und 
Menstruationen scheinen prädisponierend zu wirken. 


Pilcz-Wien, Die weiteren Lebensschicksale von Kindern, welche 
während des Bestehens einer mütterlichen Geistes- oder Nervenkrankheit 
geboren worden sind. 1. Mitteilung. (Forts. folgt.) 


Schwarzacher-Graz, Cber traumatische Markblutungen des 
Gehirns. (Mit 2 Abb.). Nach einem Kopftrauma treten bei einer verhält- 
nismäßig geringen Anzahl von Fällen dann Hirnschädigungen im Sinne 
einer traumatischen Markblutung auf, wenn ein ganz bestimmter Komplex 
äußerer Umstände, der durch die Art und Intensität des Traumas begründet 
ist, hinzukommt. Ferner gehört zu diesem Komplex eine besondere Dis- 
position des Verletzten, die auf einem anatomisch und funktionell abnormen 
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Zustande des Gefäßapparates beruht. Zum Schlusse wird noch auf die 
forensische Bedeutung der Markblutungen hingewiesen. 


Spiegel, Experimentelle Untersuchungen über die operative Be- 
einflufsbarkeit des Muskeltonus. Die Versuche, in welchen durch Vorder- 
seitenstrangdurchschneidung deutliche Hypotonie ohne Ataxie erzeugt wurde, 
erweisen, daß der Hauptanteil der zentripetalen Erregungen, welche den 
Tonus der Muskulatur aufrecht erhalten, auf dem cerebralwärts gerichteten 
Weg durch das Rückenmark im Vorderseitenstrang unabhängig von jenen 
Erregungen verlaufen, welche die kinetische Verkürzung der Muskeln regu- 
liert. Vorderseitenstrangdurchschneidung kommt demnach für zentral be- 
dingte Formen der Hypertonie in Frage, bei welchem es sich darum han- 
delt, der Überregbarkeit der tonuserhaltenden Reflexe, wie sie beispiels- 
weise bei Enthemmung der Zentren des Hirnstammes nach Pallidumläsion 
beobachtet wird, entgegenzuwirken. Daß der Eingriff beim Menschen ohne 
schwere Ausfallserscheinungen ausführbar ist, geht aus den Erfahrungen 
von Frazier und Spiller hervor, die zur Behebung unerträglicher 
Schmerzen bei malignen Tumoren und bei Kriegsverletzungen dieses 
System durchschnitten haben. 


Jacobi-Jena, Beitrag zur Lymphzirkulation der harten Hirnhaut. 
(Mit 2 Tafeln). Das Saftspaltensystem ist durch die von Reckling- 
hausenschen Stomata mit dem Subduralraum verbunden, kommuni- 
ziert aber auch mit den periadventitiellen Räumen. Die von Boehm, Key 
und Retzius beschriebenen venösen Ambullen der Dura stehen in offener 
Verbindung mit Teilen der Dura. In einem Falle von Tumor cerebri, zeigte 
die harte Hirnhaut auf der Seite der Geschwulst atypische Formen der Spalt- 
räume, die auf der anderen Seite vikariierend an Zahl zugenommen hatten. 
Lymphgefäße des Gehirns konnten nicht zur Darstellung gebracht werden, 
wohl aber perineurale Lymphräume. 

Galant-Moskau, Parästhesien und Körperhalluzinationen. 


Groß, Malariabehandlung bei multipler Sklerose. In einigen Fällen 
wurde eine gewisse Besserungstendenz beobachtet. 

Wilder, Über Ischiadicusläsionef durch intraglutänle Chininappli- 
kation. 

Betlheim, Säuglingsreflex bei Apraxie. Beschreibung eines Fal- 
les mit linksseitiger Hemiplegie, vorwiegend motorisch-aphasischen Er- 
scheinungen, hochgradiger Apraxie der Mundmuskulatur und geringgradige 
sympathische Apraxie des rechten Armes. Daß der rechtsseitige Herd zu 
einer Aphasie geführt hatte, kann man dadurch erklären, daß Pat. latente 
Linkshänderin war. P. konnte anfangs wegen hochgradiger Apraxie den 
Mund auf Geheiß überhaupt nicht öffnen, wurden jedoch Gegenstände 
vorgehalten, so öffnete P. dabei den Mund und streckte ‚gelegentlich auch 
die Zunge hervor, auch späterhin ging das Mundöffnen bei vorgehaltenen 
Gegenstände immer noch besser und leichter. 

Galant-Moskau Die Reflexe des Allgemeinsinns nebst Be- 
merkungen über die rudimentären Reflexe der Menschen. 
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Galant- Moskau, Über das spontane Auftreten physiologischer und 
pathologischer Sehnenreflexe. 

Horn, Serologische Beiträge zur Malariabehandlung der Paralyse. 
Durch die Malaria selbst werden auch bei luesfreien Fällen WaR. und 
Meinicke positiv. Der Ausfall der Reaktionen schwindet mit der ersten 
Chiningabe, zeigt aber an Fällen, die ausgiebig und hoch fieberten, eine 
zweite Periode des positiven Verlaufs. Dieser Ausfall war nicht durch 
Chinin oder Salvarsan zu bekämpfen. Auch bei den Fällen mit progressiver 
Paralyse stieg der Ausfall der Reaktionen während der Malariakur an. 
Auch hier konnte eine zweite Phase beobachtet werden, die durch das 
vorübergehende Schwächerwerden, vor allem der Meinicke-R., begrenzt 
wird. Die darnach wieder stark positiv gewordenen Reaktionen können all- 
mählich wieder schwächer werden, und schließlich in völliges Negativ- 
werden übergehen. 


Arbeiten aus d. neurologischen Institut d. Wiener Universität. 


Obersteiner und Marburg. 


Bd. 25, H. 2—3. 


Naito-Japan, Zur Frage der cerebralen Fettsucht. 


Warkany-Wien, Vergleichende anatomische Untersuchungen über 
die Beziehungen des Globus pallidus zur Substantia nigra. Vergleichend- 
anatomisch konnte bei Säugern kein Anhaltspunkt für einen Zusammenhang 
zwischen Globus pallidus und Substantia nigra gefunden werden. 


Saito, Meningoencephalocystocele mit Hydromyelie und Gliose. 

Gold- Wien, Ependymom am Boden der Rautengrube und cerebrale 
Luftembolie mit protrahiertem Verlauf. 

Spiegel und Saito, Beiträge zum Studium des vegetativen Ner- 
vensystems. 4. Mitteilung über hormonale Erregbarkeit vegetativer Zentren. 

Kubo-Tokiv, Über den sogen. Nucleus postpyramidalis (Cajals)— 
retropyramidalis (Dejerines)—conterminalis (Ziehens). 


Oseki-Japan, Beitrag zur Kenntnis der Salvarsanschäden des 
Rückenmarks. Findet sich im Körper irgendeine andersartige Infektion, 
so ist die Möglichkeit einer reinen Parenchymschädigung des Rückenmarks 
mit dem klinischen Bild der Landryschen Paralyse gegeben. Sind 
andererseits Veränderungen der Gefäße vorhanden, so kann sich im An- 
schluß daran im Rückenmark das Bild einer malacischen Entzündung ent- 
wickeln. Man wird aber wohl immer zum Zustandekommen einer Salvarsan- 
schädigung eine somatische Disposition annehmen müssen. 


Takase-Japan, Zur Pathologie der periodischen Psychosen (ma- 
nisch-depressives Irresein) mit besonderer Berücksichtigung der Rinden- 
ausbreitung des Prozesses (Hirnkarte). Von wesentlicher Bedeutung er- 
scheint die Tatsache, daß, die Sinneszentren nahezu vollständig intakt 
geblieben sind. Es entspricht in zwei Fällen von zirkulärem Irresein in 
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einem Fall von agitierter Melancholie einer bestimmten Seelenstörung eine 
bestimmte Hirnläsion, deren Charakter den senilen Veränderungen sehr 
nalıe steht. 


Hoff- Wien, Die experimentelle Eisenvergiftung beim Hund mit 
Eckscher Fistel. Bei chronischer Eisenzufuhr unter Ausschaltung der Leber 
durch Ecksche Fistel lassen sich trotz beinahe vollständig eiweißfreier Kost 
chronische Vergiftungserscheinungen herbeiführen, die cerebraler Natur 
sind. Die Tiere bekommen Symptome, wie Bewegungsarmnut, Speichelflus3, 
Erhöhung des Muskeltonus, Stellungsanomalien, in einem Falle auch epi- 
leptische Anfälle. Die Tiere lebten nur mehrere Monate. Das histologische 
Bild ergab schwere diffuse Veränderungen der Ganglienzellen, end- und 
periarteritische Veränderungen um die Gefäße, die vielleicht an die Blei- 
vergiftung erinnern. Der Eisengehalt des Gehirns stieg um mehr als das 
Doppelte, wobei der Globus pallidus die höchsten Werte aufwies. Das Kon- 
trolltier zeigte keine ähnlichen Erscheinungen. Durch relativ geringe 
Mengen von Eisen bei Leberausschaltung gelingt es also, eine Vergiftung 
zu erzielen, die zu degenerativen Hirnveränderungen führt, und deren 
klinisches Bild an postencephalitische Zustandsbilder erinnern. 


Spiegel, Beiträge zum Studium des vegetativen Nervensystems. 
6. Mitteilung, Experimentelle Analyse des Einflusses des Vestibular- 
apparates auf die Pupille. 


Spitzer, Anatomie und Physiologie der zentralen Bahnen des 
Vestibularis. Vortrag, gehalten im Fortbildungskursus der Wiener medi- 
zinischen Fakultät am 13. Dez. 1923. In Sonderkapiteln werden behandelt: 
Die beiden Wurzeln des Nervus acusticus. Gliederung, Topik und Struktur 
der Endstätte der Vestibulariswurzel. Die zentripetalen Schenkel und die 
Zentren des vestibulären Reflexbogensystems. Die zentrifugalen Schenkel 
des vestibulären Reflexbogensystems, Verwandtschaft der vestibulären moto- 
rischen Bahnen. Die Funktionen des vestibulären Reflexbogensystems. Die 
‚vestibuläre Empfindungsbahn. Die funktionelle Einheit des hinteren Längs- 
bündels. Weigeldt- Leipzig. 


Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie. 
Herausgegeben von K. Bonhoeffer, 
Verlag S. Karger-Berlin, 1924. 


Bd. 55, H. 6 (Februar 1924). 


Hartmann und Schilder- Wien, Zur Klinik und Psychologie 
der Amentia. Das amente Zustandsbild läßBt sich nicht mit der Krankheit 
Aınentia identifizieren, da ganz verschiedenartige, körperliche Agentien 
amente Psychosen hervorrufen können. Wenn Krankheitsbilder umgrenzt 
werden sollen, so darf nicht nach psychologischen Kardinalsymptomen 
gesucht werden. l 
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Genzel-Rostock, Über den Blutzuckergehalt bei Psychosen. Eine 
für alle Fälle geltende gesetzmäßige Beziehung zwischen Blutzuckergehalt 
und affektiver Erregung ließ sich nicht feststellen. Im wesentlichen Be- 
stätigung der Ergebnisse von Wuth. 


Thiele- Berlin, Ein Fall von akuter genuiner Hämatoporphyrie 
mit Polyneuritis und symptomatischer Psychose, Typischer Beginn im 
21. Lebensjahr, 2 Jahre nach dem ersten Anfall neue Attacke mit Hypo- 
chondrie, später mit ausgesprochener Psychose (Delirantes Bild). Nach 
Abklingen der schweren psychischen Störungen zeigten sich ausgedehnte 
Lähmungserscheinungen am Rumpf und den Extremitäten, die sich als 
schlaffe atrophische Lähmungen distalwärts symmetrisch progredient ent- 
wickelten. Gleichzeitig mit verschiedenen Schüben wechselt auch die 
Lähmungsintensität. Später kam doppelseilige Fascialisparese, Phrenicus- 
lähmung, Herz-Vagusschädigung und Nystagmus hinzu. Zur Zeit Besserung 
des Zustandsbildes. | 


Hinsen, Nachträge zur Symptomatologie bei Encephalitis epi- 
demica. 


Goldbladt-Minsk, Über einige psychiatrisch-neurologische Be- 
obachtungen. Weigeldt- Leipzig. 


Bd. 56, H. 1 (März 1924). 
Hartmann-Wien, Halluzinierte Flächenfarben und Bewegungen. 


Panse- Berlin, Untersuchungen über Verlauf und Prognose beim 
manisch-depressiven Irresein. Die prognostischen Handhaben, die wir bei 
Beachtung von Alter, Pubertät, Generationsvorgängen überhaupt, Körper- 
gewichtskurve, klinischem Charakter des Zustandbildes bekommen, sind 
zwar mannigfaltig, aber für die Beurteilung des Einzelfalles noch durchaus 
nicht voll befriedigend. Weitere Untersuchungen sind geboten und sie 
werden sich zweckmäßigerweise über das Individuum hinaus auf die Aszen- 
denten richten müssen. Es spricht manches dafür, daß systematische Ver- 
gleichsuntersuchungen über Symptomatologie und Verlauf der Erkrankung 
bei den Aszendenten Zusammenhänge mit den Verlaufsformen der Des- 
zendenten aufwecken. 


Liebers und Maaß-Leipzig-Dösen, Neurologisch-serologische Er- 
gebnisse aus einer Idiotenanstalt. Bezüglich der Lumbalpunktion ist inter- 
essant, daß die unruhigen und erregten Kinder nach der Punktion von 
3—5ccm Liquor sich zwei Tage lang frei von Nachwirkungen zeigten, 
und daß regelmäßig erst am 3. Tage in den meisten Fällen ein heftiges 
allgemeines Unwohlsein und Erbrechen einsetzte, das 2—6 Tage anhielt. 
Die serologische Untersuchung an 178 Idioten zeigt, daß der Luesnachweis 
im Blut wie auch am Liquor seltener möglich zu sein scheint, als vielfach 
angenommen wird. Sichere luetische Liquorveränderungen sind bei kon- 
genitaler Lues nur zu erwarten, wo es sich um Beteiligung des CNS handelt, 
nicht nur um allgemeine Keimschädigung. Ä 
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Pineas-Berlin, Ein Fall von linksseitiger motorischer Apraxie 
nach Balkenerweichung. (Mit 1 Abb.) Bestätigung der Ansicht von Liep- 
mann und Maas, daß für die bestehende motorische Apraxie der linken 
Hand nur die Läsion der mittleren Balkenabschnitte verantwortlich zu 
machen ist. Der Fall ist nur insofern reiner als der von Liepmann und 
Maas, als hier keinerlei Parese der rechten Hand bestand, und deren fast 
völlige Eupraxie das Vorhandensein einer wirklichen motorischen Apraxie 
der linken Hand aufs Deutlichste erkennen ließ. 


Erna Ball- Berlin, Über eine durch Ernährungsschäden hervor- 
gerufene Erkrankung des Zentralnervensystems bei vier Geschwistern. 
Bei allen vier Geschwistern ist in gleicher elektiver Weise nur das 
Nervensystem ergriffen worden. Es konnte nur das am schwersten er- 
krankte Familienmitglied genauer untersucht werden, da die übrige Familie 
in Wilna wohnte. Die Pat. bot das Bild der sensorisch bedingten Ataxie 
in einer Schwere und Ausdehnung, wie man es nur selten zu sehen be- 
kommt. Lokaldiagnostisch muß der Sitz der Veränderung im Zentralnerven- 
system besonders in den Hintersträngen des Rückenmarks gesucht werden. 
Die geringen Störungen der Schmerz- und Temperaturempfindungen und 
die anfangs heftigen Parästhesien dürften auf einem Ergriffensein der hinte- 
ren Wurzeln beruhen, ebensowohl auch der hohe Grad der Störung der 
Berührungsempfindung. Von der Ätiologie steht nur so viel fest, daß die 
Krankheit als Folge einer geänderten, verschlechterten Lebensweise auf- 
getreten ist. Welcher von den möglichen Faktoren oder welche vereint 
(unzureichende Nahrungsmenge, Mangel an Vitaminen, Ernährung mit 
reichlich Mais und mit verdorbenem Mais) für das Zustandekommen der 
Erkrankung verantwortlich zu machen sind, kann keine Entscheidung ge- 
troffen werden. 


C. Mayer-Innsbruck, Bemerkungen zur Arbeit von Erna Ball: 
Über die diagnostische Bedeutung des Grundgelenkreflexes. Bd. 55, H. 2 
dr. Monatsschrift.) Der Grundgelenkreflex geht nicht parallel den Sehnen- 
reflexen, vielmehr ist sein Verhalten als ein Indikator für die Beurteilung der 
innervatorischen Ansprechbarkeit des zentralen motorischen Neurons der 
Erfolgsmuskulatur. Erna Ball hat nach M.s Ansicht die Grenzen der 
klinischen Brauchbarkeit des Reflexes erheblich zu eng gezogen. 

Weigeldt- Leipzig. 


Referate aus anderen Zeitschriften. 


Sicard, Haguenau und Laplane, Die subarachnoideale In- 
jektion von Lipjodol. Revue neurol. 1924, Bd. I, Nr. 1, S. 1. Lipjodol, ein 
neuerdings 60 proz. Jodül, wird in einer Menge von 1—1,5ccem möglichst 
hoch oben in den Rückenmarkssack injiziert zur röntgenographischen Fest- 
stellung von Rückenmarkstumoren, Rückennarkskompressionen usw. In- 
folge seiner Schwere gleitet es im Rückenmarkssack herab und sammelt 
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sich, wenn die Passage frei ist, im untersten Abschnitte des Lumbalsackes 
an. Ist die Passage verlegt, so wird es von dem Hindernis aufgehalten und 
bleibt bier ganz oder teilweise liegen. Lipjodol ist undurchlässig für Rönt- 
genstrahlen und verursacht, wenn kein pathologischer Befund besteht, 
höchstens vorübergehende Schmerzen während seines Hinabgleitens im 
Rückenmarckssack. Ist ein Hindernis vorhanden, so verursacht es Schmerzen 
an der Stelle, an welcher es aufgehalten wird. L. macht keine Reizerschei- 
nungen, wird so gut wie gar nicht resorbiert und liegt noch nach ‚2 Jahren 
im untersten Abschnitt des Lumbalsackes, ohne Beschwerden zu verur- 
sachen. Nur bei Tabes empfiehlt sich die Injektion nicht, da sie heftige 
Krisen hervorruft. Diagnostische Bedeutung hat nur ein andauerndes 
Anhaften des L. an einer bestimmten Stelle. Deshalb müssen Röntgen- 
aufnahmen in den der Injektion nachfolgenden Tagen öfters wiederholt 
und untereinander verglichen werden. Zuweilen bleiben trotz des ungehin- 
derten Hinabgleitens der Hauptmenge noch Spuren des L. an einzelnen 
Stellen des Rückenmarkssackes haften, was natürlich keine pathologische 
Bedeutung hat. Weigeldt- Leipzig. 


Neuber, Über die Wirkung der Wismutpräparate auf den syphili- 
tischen Organismus. Dermatolog. Woch. 1924, Nr. 7 u. 8, S. 185 u. 237, 
Anwendung von Trepol, Bismogenol usw. bei 120 Fällen der verschieden- 
sten Syphilisstadien. Zu einer Abortivkur sind die Wismutpräparate un- 
geeignet, denn trotz Wismutdarreichung gehen die Seroreaktionen des 
Primärschankers in positive über. Bei den sekundären Syphilisfällen zeigte 
sich teilweise günstige Wirkung. Fieber trat bei Frühfällen in 10 Proz. auf. 
Als sehr häufige Komplikation wurde die Wismutimprägnation des Zahn- 
fleisches und der Mundschleimhaut bezeichnet. Nierenschädigungen wurden 
nicht beobachtet. Von der Metalues abgesehen, machen die Wismutpräparate 
sämtliche syphilitische Erscheinungen rückgängig, aber doch langsamer 
und unvollkommener als das Salvarsan. Weigeldt- Leipzig. 


Cestan, Riser und Laborde, Die experimentellen Grund- 
lagen der intraventrikulären und intrameningealen Therapie. Revue 
neurol. 1924, Bd. I, Nr. 1, S. 12. 

Die wertvolle Arbeit studiert am Lebenden die Verteilung und 'Resorp- 
tion liquorfremder Substanzen in den Ventrikeln und in den cerebralen und 
spinalen Subarachnoidealräumen mit Hilfe der Berlinerblau-Reaktion. Es 
ergeben sich folgende Schlüsse: Eine liquorfremde, intraventrikulär in- 
jizierte Substanz dringt nicht nur in sämtliche Subarachnoidealräume an der 
Basis des Gehirns ein, sondern auch in die höher und tiefer gelegenen. Die 
Einwirkung der Substanz erstreckt sich auf eine dünne Schicht des Paren- 
chyms und auf einige, sehr oberflächlich gelegene Nervenkerne, haupt- 
sächlich aber auf die Plexus chorioidei und auf die basalen Zisternen. Die 
Farbkörnchen finden sich außerdem in den Wandlungen, aber auch im 
Lumen der Kapillaren und der Venen. Das Parenchym des CNS. wird nur 
oberflächlich imprägniert. Die Resorption erfolgt nicht nur durch die 
Arachnoidealzotten, sondern auch durch die Venen der weichen Hirnhäute. 
Die liquorfremde Substanz dringt auf dem Liquorwege längs der peri- 
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vaskulären» Lymplischeiden vor, sie gelangt aber nicht bis in die perizel- 
lulären Räume. Im Lumbalsack erfolgt die Resorption einer liquorfremden 
Substanz an der Injektionsstelle, wenn der Pat. dauernd vertikale Rulıe- 
lage einhält. Therapeutisch ist die Tatsache von Wichtigkeit, daß die 
Resorption bedeutend langsamer vor sich geht, wenn eine größere Liquor- 
menge vor der Injektion entleert wurde. Im Duralsack war die Cauda 
equina und alle tiefer gelegenen Rückenmarksabschnitte viel stärker im- 
prägniert als die höher gelegenen. Die graue Substanz wird nicht impräg- 
niert. Dorsale Abschnitte und hintere Wurzeln wurden regelmäßig stärker 
imprägniert. Das Reagens drang bis zum Spinalganglion vor, aber nicht 
darüber hinaus. An der Eintrittszone der hinteren Wurzel war die Im- 
prägnation am deutlichsten. Es ergibt sich also, daß auch innerhalb des 
Rückenmarkssackes eine Resorption liquorfremder Substanzen stattfindet. 
Weigeldt- Leipzig. 


Goldstein, Kurt, Über die Funktion des Kleinhirns. Vorläufige 
Mitteilung. Klin. Wochenschr. 1924, Nr. 2888, S. 1255. 

Der Überblick über die gesamten experimentellen Tatsachen ergibt, 
daß der Fortfall des Kleinhirns das Auftreten von Streck- und Abiduk- 
tionsstellungen begünstigt, während die Reizung zu einer Innervation, 
besonders der Beuger und Abduktoren führt. Somit scheint der Schluß 
berechtigt, daß das Kleinhirn selbst wesentlich nur einen Einfluß auf 
Beuger und Adduktoren hat und daß die Streck- und Abduktionstendenzen 
anderweitig bedingt sein müssen, und rormalerweise durch das entgegen- 
gesetzt wirkende Kleinhirn ‚„gehemmt“ werden und deshalb bei Läsion 
des Kleinhirns wegen des Fortfalles dieser Hemmungen abnorm stark 
in Erscheinung treten können. — Ferner interessiert die Tatsache, 
daß es einen primitiven Automatismus gibt, der sich in einer Streck- 
und ‘Abduktionstendenz äußert, daß die ihm entsprechende Tendenz bei 
„Decerebrierung“ und Cerebellarkranken wieder zum Vorschein kommt. 
Wir dürfen somit annehmen, daß wie das Cerebrum, auch das Cerebellum 
ihn normalerweise hemmt, daß die fraglichen Cerebellarsymptome der 
Ausdruck des — infolge des Fortfalles der cerebellaren Gegenimpulse --- 
Freiwerdens des Automatismus sind. Die Beuge- und Adduktionsbewegungen 
spielen eine größere Rolle bei den mehr cerebral intendierten, die Abduk- 
tions-Streckbewegungen bei den mehr automatisch garantierten Leistungen. 
G. kommt somit zu dem Ergebnis: das Kleinhirn hat die Aufgabe, die 
Ausführung der cerebralen Direktiven durch Mitinnervation der motorischen 
Apparate zu sichern, wobei die ihm zufließenden propriorezeptiven Er- 
regungen die Stärke der Mitinnervation je nach den veränderten Ver- 
hältnissen der Peripherie regulieren. Vorbeizeigen und Abweichen bei 
Kleinhirnläsion resultieren aus dem Fortfall dieser Mitinnervation und 
dem dadurch bedingten Hervortreten der Wirkung eines besonders primi- 
tiven Automatismus, die sich in einer Tendenz zu Abduktions- und Streck- 
bewegungen kundtut. Das Vorbeizeigen ist also die Folge eines durch die 
Wirkung des Automatismus bedingten Überwiegens der Streckung und 
Abduktions bei allen solchen Leistungen, bei denen Beuger und Strecker 
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bezw. Adduktoren und Abduktoren cerebral in dem Verhältnis innerviert 
werden, wie es das Individuum zur Erhaltung der Geraderichtung gewohnt. 
ist. — Der Einfluß des Kleinhirns auf die bestehende Starre ist noch micht 
völlig geklärt. Bei der Auffassung Goldsteins,verliert das Kleinhirn die 
ihm allgemein zugeschriebene Bedeutung eines Koordinationsorgans. G. 
leugnet nicht nur Koordinationszentren für die Aufrechterhaltung des 
Gleichgewichts, sondern besonders auch die sogenannten Richtungszentren 
von Baräny. Weigeldt- Leipzig. 


Jürgensen-Bad Kissingen, Mikrobeobachtungen der Schweils- 
sekretion der Haut des Menschen unter Kontrastfärbung. Deutsches 
Arch. f. klin. Med., Bd. 144, H. 4/5, S. 193 u. S. 248. 

Auf Grund der Darstellung der Hauptkapillaren nach Müller-Weiß 
gelingt es, unter Einschaltung einer Kontrastfärbung das Oberflächenrelief 
der Haut in seiner ganzen Plastik sichtbar zu machen, und ebenso die Be- 
kretion der Schweißdrüsen in allen ihren Phasen mikroskopisch zu ver- 
folgen. Ausgedehnte Untersuchungen erbrachten den Nachweis, daß jeg- 
liche Art von Nervenerregung von einer mikroskopisch sichtbaren Se- 
kretion gefolgt ist. Daraus ergibt sich die Möglichkeit von Funktions- 
prüfungen unter Anwendung fein abgestufter physiologischer Reize. Die 
praktische Anwendung der Methode wird an einzelnen Beispielen gezeigt. 

Weigeldt- Leipzig. 


Behrendt und Klonk-Marburg, Tber das Trousseausche Phä- 
nomen. Klin. Wochenschr. 1924, Nr. 29, S. 1311. 

Beim Zustandekommen des Trousseauschen Phänomens, sind zwei 
Faktoren wirksam: der mechanische Druck auf die Tonusfasern und die 
Ca-Ionenverminderung des Blutes. Beide greifen an der neuromuskulären 
Zwischensubstanz an. Die KÖZ zeigt den durch die Tonusfasern bedingten 
Erregbarkeitszustand an. Der KSTet ist alsKriterium der Bereitschaft der 
Spasmen anzüschen und wird vornehmlich von der Blutveränderung beein- 
flußt. Bei der längeren Umschnürung eines Gliedes kommt es zu einer 
Dissoziation zwischen Erregbarkeitszustand und Tonusbereitschaft. 

Weigeldt- Leipzig. 


Pfister-Peking, Zur Punktion der Cisterna magna. Münchner 
med. Wochenschr. 1924, Nr. 19, S. 603. 

Verf. hat die Punktion der Cisterna magna zu diagnostischen und 
therapeutischen Zwecken sehr häufig angewandt. Er zieht die Ausführung 
bei mäßig nach vorn gebeugtem Kopf in flach-horizontaler Lage vor. Im 
Liegen kann der Kopf leichter gegen die Unterlage fixiert werden und der 
Liquor fließt, sobald das Kanülenende die Zisterne erreicht hat, sofort ab 
und braucht nicht erst angesaugt zu werden. Bezüglich der Einstichstelle 
hält Verf. die Orientierung von dem Dornfortsatze des 2. Halswirbels aus 
für leichter als die Abtastung der richtigen Stelle am Okziput. Die leicht 
aufwärts gegen den Meatus audit. ext. gerichtete Nadel hat beim Tiefer- 
dringen einen längeren Weg bis zur Medulla zu durchlaufen, als in der 
mehr senkrechten Richtung beim Einstich weiter oben in der Mitie zwischen 
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Protub. ext. und dem Atlas, dessen hintere Spange man meist schwer fühlt. 
Er hält es nicht für nötig, die Abbruchstelle .der Hinterhauptsschuppe in 
das Foramen magnum zu berühren, zumal das Weitertasten den Knochen 
entlang nicht sehr leicht gelingt, die Gefahr des Abbrechens der Nadel 
mit sich bringt und oft einen neuen Einstich erfordert, außerdem die Vene 
gefährdet, die um das Foramen läuft, Von größter Wichtigkeit ist, daß man 
in der Medianlinie bleibt und mit der Nadel nicht seitlich abweicht. Nach 
Durchstoßen des Lig. nuchae kommt die Nadel auf einen zweiten kräftigen 
Widerstand, die Membrana atlanto-occipitalis mit anliegender Dura. Beim 
Durchbohren dieser Membran, wobei ein vermehrter Druck nötig ist und 
auch beim weiteren Vordringen ist größte Vorsicht geboten. Liquor entleert 
sich durchschnittlich bei 4—41/, cm: Tiefe, nur gelegentlich muß bis 
53/, em eingedrungen werden. Alles Weitergehen hält Verf., wenn es sich 
nicht um abnorm fette Personen handelt, für riskant. Lokalanästhesie 
wurde nie angewandt. Die Befunde über hydrostatische Verhältnisse, 
Globulin- und Zellgehalt stimmen mit den Resultaten anderer Beobachter 
überein. Wenn kein Verschluß des spinalen Subarachnoidealraumes be- 
steht, stehen die Flüssigkeitsspiegel in beiden Manometern gleich, die 
Pulsschwankungen im oberen Manometer sind infolge der weiteren Hirn- 
gefäßen ausgiebiger als unten. Auf Kompression der beiden Jugularvenen 
erfolgt rascher Anstieg auf 200 mm und höher. Im Lumbalteil dagegen 
steigt die Flüssigkeit langsamer und nicht so hoch. Luft zur unteren lumbal 
eingeführten Nadel mit der Injektionsspritze injiziert, erscheint in beschrie- 
bener Lage und bei freier Bahn rasch als Blasen aus der oberen, in der 
Cisterna magna befindlichen Nadel. Auf diese Weise läßt sich leicht 
eine Blockierung im spinalen Subarachnoidealraume feststellen. Es lag 
nahe, durch die Zisternenpunktion Salvarsan dem Gehirn und seinen 
Häuten noclı unmittelbarer zuzuführen, als dies durch die Punktion Gen- 
nerichs möglich ist. In 5 Fällen von Lues des CNS. mit ‚vorwiegender Be- 
teiligung der Hirnnerven wurde Neosalvarsan per cisternam gut ver- 
tragen. In jedem Falle ging eine intravenöse und eine endolumbale Dosis 
voran und die erste Zisternen-Injektion begann mit 0,75 mg Neosalvarsan. 
Jede Woche wurde um die doppelte Dosis gestiegen bis zu 3 mg pro dosi. Das 
in Kochsalzlösung gelöste Neosalvarsan wurde mit 40—50 ccm Liquor ge- 
mischt. Da das Salvarsan dem Körper auf verschiedenem Wege zugeführt 
wurde, konnte die Wirkung der Behandlung per cisternam nicht einwand- 
frei festgestellt werden. Die erhebliche und rache Besserung gerade nach 
den Gaben in die Zisterne war jedoch auffällig. Bei den akuten Formen der 
Meningitis wird die Zisternenpunktion und Spülbehandlung wegen Nacken- 
steifigkeit und Unruhe des Kranken am besten in Narkose ausgeführt. 
Weigceldt- Leipzig. 


Jacobsohn-Lask, Warum kreuzen sich die Bahnen im Zen- 
tralnervensystem? (Berliner Gesellschaft f. Psych. u. Nerv., 2. Juni 1924). 
Schon bei Wirbellosen finden sich viele die Mittellinie überschreitende 
Nervenfasern. Das Nervensystem entwickelt sich aus einem ringförmig 
den Ösophagus umgebenden Plexus. Die aus diesen in den Tentakeln 
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laufenden Fasern spalten sich Y-artig, wodurch eine Kreuzung zustande 
kommt. Auch die ringförmige Anordnung des Schlundganglions führt zur 
Überkreuzung vieler Fasern. Das Primäre ist die partielle Kreuzung, 
nicht die totale. Sich total kreuzende Bahnen, die nur in sehr geringer 
Anzahl existieren, haben sich von den sich partiell kreuzenden Fasermassen 
gleichsam abgespalten. Die totale Kreuzung entwickelt sich erst bei 
den Wirbeltieren aus der partiellen, und zwar aus den Kommissuren, 
die sich prinzipiell nicht von den Kreuzungen unterscheiden. Nach Ein- 
beziehung des primären Digestionstraktus in zentrale Nervenmasse war 
diese um den Zentralkanal gelagert. Von den dorsalen grauen Massen 
zogen die Bahnen bogenförmig um den zentralen Hohlraum ventralwärts 
und überkreuzten sich zum großen Teil. Weigeldt-Leipzig. 


Skramlik-Freiburg i. Br., Über die Beeinflussung der Tastwahr- 
nelımungen durch Innervationsantriebe. (Klin. Wochenschr. 1924, Nr. 22, 
S.967.) Auch die Tastwahrnehmungen sind durch Innervationsantriebe zu 
beeinflussen, woraus sich merkwürdige Täuschungen und Beeinflußbarkeit 
unserer Vorstellungen ergeben. Wir begegnen beim Tastsinn ganz analogen 
Verhältnissen wie beim Gesichtssinn. ‚Während wir aber beim Tasten den 
Einfluß der Innervationsantriebe jederzeit verfolgen können, sind wir beim 
Gesicht auf gelegentliche Fälle von Augenmuskellähmungen angewiesen. 

Weigeldt-Leipzig. 

Ebbecke-Göttingen, Cber rhythmische Nervenerregung bei nicht- 
rhythmischer Reizung. (Pflügers Archiv 1924, Bd. 203, S. 336.) Auf Reizung 
mit konstantem Strom antwortet der periphere Nerv mit einem Bigen- 
rhythmus, der beim motorischen Nerven zum Tetanus des zugehörigen Mus- 
kels, beim sensiblen Nerv zu der Empfindung des Nervenschwirrens führt. 
Tetanus und Nervenschwirren sind beim Menschen normale Reaktionen auf 
galvanische Durchströmungen und entsprechen einander in allen unter- 
suchten Punkten. Die Dauer des rhythmischen, zum Erfolgsorgan fortge- 
leiteten Reizerfolgs hängt von der Reizstärke und dem jeweiligen Zustand 
der gereizten Nervenstrecke ab. Die für den peripheren Nerven geltenden 
Überlegungen sind ähnlich auf die Entstehung des zentralen Rhythmus an- 
wendbar. Auf die klinische Anwendung dieser Befunde, myotonische Reak- 
tion (Erb), neurotonische Reaktion (Remak) und tetanische Reaktion bei 
Tetanie wird hingewiesen. Weigeldt- Leipzig. 


Eckert-Wien, Über die Häufigkeit des Facialisphänomens im 
Kindesalter (Zeitschr. f. Kinderheilkunde, Bd. 37, H.5/6.) Ein Unterschied 
zwischen Knaben und Mädchen, sowie auch zwischen den einzelnen Alters- 
stufen war nicht nachweisbar. In Wien war die Zahl der positiven Befunde 
am höchsten (22,8 bzw. 20,1 Proz.). In den Provinzstädten am niedrigsten 
(7,1 bzw. 7,5 Proz.), in den ländlichen Bezirken 12 Proz. bei Knaben, 
11,8 Proz. bei den Mädchen. Klimatische Faktoren scheinen eine gewisse 
Rolle zu spielen. Weigeldt- Leipzig. 

Hatscher u Weis, Journ. of pharmacol. a. exp. therapeut. 
Bd. 22, S. 139, Studien über Erbrechen. In zahlreichen Tierexperi- 
menten an Hunden und Katzen wurden verschiedene Substanzen auf den 
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Boden des 4. Ventrikels dicht oberhalb des Calamus scriptorius gebracht. 
Apomorphin, Aconitin, Morphin, Heroin, Pikrotoxin, Histamin, Adrenalin, 
Nikotin, Strychnin, Brucin, Tyranin, Emetin, Cholin und Natr. salicyl. ver- 
ursachten in ganz bestimmten, verschieden hohen Dosen Erbrechen. Apo- 
morphin bewirkte auch nach Entfernung der Eingeweide noch Erbrechen. 
Am Boden des 4. Ventrikels muß auch ein Defäkationszentrum vorhanden 
sein. Das Erbrechen ließ sich auch noch nach Zerstörung des Vier- 
hügels, des Kleinhirns und der von Thumas als Brechzentrum angege- 
benen Gegend erzeugen. Nach Zerstörung des sensiblen Vaguskernes blieb 
das Erbrechen jedoch sofort aus. Ein Teil des sensiblen Vaguskernes stellt 
somit das Brechzentrum dar. Der Sympathicus ist wahrscheinlich der 
leitende Nerv, da Erbrechen auch nach Vagusdurchschneidung noch zu- 
stande kommt. Vagus und Sympathicus sind weder anatomisch noch physio- 
logisch so scharf zu trennen, wie es bisher üblich war. . Weigeldt. 


C. Mayer-Innsbruck, Beiderseitiger gekreuzter Grundgelenkreflex 
und andere gekreuzte Reflexe bei früh entstandener Gehirnerkrankung. 
(Wiener klin. Wochenschr. 1924, Nr. 21, S. 515.) Die reflektorische Natur 
der durch Niederdrücken der Grundphalange eines der vier dreigliedrigen 
Finger erzielbaren Erfolgsbewegung darf heute als einwandfrei gesichert 
gelten. Da die örtliche Anästhesierung der Grundgelenke den Reflex zum 
Verschwinden bringt, der in dem Maße wiederkehrt, in welchem sich die 
Grundgelenke der einzelnen Finger wieder erholen, ist der Schluß berechtigt, 
daß wir es mit einem echten Gelenkreflex zu tun haben, dessen Rezeptoren 
im Gelenk selbst liegen. Die Annahme einer kortikalen Übertragungsstelle 
der Reflexe hat sich als irrtümlich erwiesen, da die mit E. Brücke vor- 
genommene Messung der Reflexzeit des Grundreflexes die praktische Un- 
ermüdbarkeit usw. ergeben hat; vermutlich handelt es sich um eine spinale 
Reflexüberleitung. Zu den früheren Fällen, denen gemeinsam war, dal) der 
gekreuzte Reflex nur von einer, der nicht paretischen Seite her hervorgerufen 
werden konnte, wird jetzt eine Beobachtung hinzugefügt, bei der sich 
neben dem von den Grundgelenken jeder Seite auslösbaren reizseitigen auch 
noch von jeder der beiden Seiten her ein gekreuzter Reflex erzielen ließ. 

Weigeldt. 


Thaysen, Ugeskrift f. læger 1924 Nr. 3 S. 47—60, Das Argyll- 
Robertson’sche Symptom und verwandte Pupillenstörungen mit beson- 
derer Berücksichtigung der klinischen Bedeutung bei isoliertem Auf- 
treten. Bei älteren Luetikern wurden in 11 Proz. isolierte Pupillenver- 
änderungen gefunden. Bei Patienten im Alter von 55—60 Jahren sind 
diese Anomalien prognostisch harmlos aufzufassen, zumal wenn sie im 
30.—50. Lebensjahr erst entstanden sind. Bei jüngeren Menschen dagegen 
sind die isolierten Pupillenveränderungen z.B. nur Vorläufer einer gene- 
ralisierten Lucs. Die Wa.R. ist ohne Bedeutung für die Prognose, selbst 
wenn sie nach Therapie negativ geworden ist. Primär normaler Liquor gibt 
gute Prognose, sehr gute Prognose bei Patienten jenseits von 60 Jahren. 
Primär pathologischer Liquor ist prognostisch schlechtes Zeichen. Aller- 
dings gibt es sowohl stationäre Fälle als Selbstheilungen! Weigeldt. 
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Bagnoli u. Xilo, Klinische Beobachtungen über Neurorezidive 
und über den Lichtreflex der Pupille. (Giorn. ital. d. malatt. vener. e d. 
pelle. Bd. 64, S. 1338.) 251 Fälle, zumeist von weniger als zweijähriger 
Dauer der Syphilis. Nur bei zwei Fällen mit Optikusneuritis und bei 3 von 
Stauungspapille könne man an Neurorezidive im Sinne von Ehrlich denken: 
Lues jünger als 2 Jahre, Behandlung mit Salvarsan. Anisocorie wurde 
bei 76 genau untersuchten Fällen nicht beobachtet, auch nicht Anomalien 
des Pupillarrandes. Nur in einem Falle von frischer Lues bestand mäßige 
Mydriasis bei träger Reaktion. Lächtstarre wurde nie gefunden, nur einige 
wenige Fälle mit trägerer Reaktion, wobei es die Verf. dahingestellt sein 
lassen, ob darin schon Vorläufer des echten Argyll-Robertsonschen Phäno- 
mens zu erblicken sei. Weigeldt- Leipzig. 


Austregesilo-Rio de Janeiro, Betrachtungen über die Neuro- 
rezidive bei Quecksilbertherapie. (l’Encephale, Mai 1924, 8. 305.) Das 
Quecksilber ruft viel häufiger Neurorezidive hervor als man denkt. Die 
Neurorezidive nach Salvarsan und Neosalvarsan sind leichter feststellbar. 
Ebenso wie bei Salvarsan sind auch bei Hg die Hirnnerven sehr häufig be- 
fallen. Der Acusticus scheint empfindlicher auf Salvarsan, der Facialis 
dagegen auf Hg zu sein. Die Ursache der Hg-Neurorezidive ist. ungenügende 
oder vorzeitig unterbrochene Behandlung. Die Neurorezidive können eine 
anatomische Grundlage haben oder nur funktionell bedingt sein. Die Mehr- 
zahl der Neurorezidive ist heilbar oder mindestens besserungsfähig. Den 
unheilbaren Fällen liegen schwere destruierende Prozesse zugrunde. Die 
Therapie muß in stärkeren Hg-Dosen, Präparatwechsel oder Salvarsan be- 
stehen. Weigeldt-Leipzig. 


Heß-Köln, Über fortlaufende Beobachtungen bei unseren Ence- 
phalitiskranken. (Münch. med. Wochenschr. 1924, S. 6.) Auf Grund eigener 
Erfahrungen wird die Tatsache ersichtlich, daß die Beschwerden und Rest- 
symptome von Jahr zu Jahr abnehmen. Die quälenden Schlafstörungen ver- 
schwanden fast restlos. Relativ lange bleiben die Augenstörungen bestehen, 
ebenso die Schmerzen, deren Ursprung wahrscheinlich cerebral ist. In 
34 Proz. der Fälle trat Parkinsonismus auf. Von einer bleibenden Intelligenz- 
störung kann nicht gesprochen werden. Trypoflavinbehandlung hat sich nicht 
bewährt, wohl aber Scopolamin und Atropin, besonders bei Bekämpfung des 
Speichelflusses und des Schweißes. Verf. tritt für Beschäftigungstherapie 
mit psychischer Aufklärung ein. Weigeldt- Leipzig. 


Hof£f- Wien, Übersicht der therapeutischen Versuche bei der Ence- 
phalitis lethargica aus der Wiener Klinik für Psychiatrie vom 1. Jannar 
1916 bis 30. Mai 1923. (Wien. klin. Wochenschr. 1923, S. 899.) Urotropin 
blieb ohne Einfluß, während Jod als Preglsche Lösung oder als 50 proz. 
Natriumjodat intravenös den Prozeß günstig zu beeinflussen scheint. In 
einem Viertel der Fälle auch mit Parkinssonismus trat Besserung nach Mala- 
riaimpfung ein. Im allgemeinen ist nur die akute Encephalitis der Therapie 
zugänglich. Weigeldt- Leipzig. 
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Collinsu, Noguchi, Eino experimentelle Studie fiber multiple 
Sklerose. (Journ. of the Americ. med. assoc. Bd. 81, S. 2109.) C. stellt 
fest, wie irrtümlich die Ansicht gewesen sei, daß multiple Sklerose in 
Amerika selten sei. Die Versuche an Tieren zeigten zum Teil Krankheits- 
zeichen, die aber auf andere, bereits bekannte Infektionen zurückzuführen 
waren. Dunkelfeld ergab keine Spirochäten im Blut und Liquor. 
Passageimpfungen waren ohne Erfolg. Aufschwemmungen von Organen 
der Tiere ergaben keine positiven Spirochätenbefunde. 

Weigeldt- Leipzig. 


Payr-Leipzig, Die Entlastung der gedrosselten Vena magna cerebri 
(Galeni), ein neuer Heilplan zur Bekämpfung von Hirndruck, Stauungs- 
papille, Hydrocephalus, (Zentralbl. f. Chir. 1924, S.28.) Die Symptome des 
Hirndrucks kann man beseitigen entweder durch Vergrößerung des Fassungs- 
raumes (Entlastungstrepanation) oder durch Verminderung des Schädel- 
inhalts. Letzterem Zweck dienen die zahlreichen Methoden, welche eine Ver- 
minderung der cerebrospinalen Flüssigkeit erstreben (Lumbal- und Ven- 
trikelpunktion, Drainage, Balken- und Subokzipitalstich). Ein weiterer Weg, 
den Schädelinhalt zu verkleinern, besteht darin, eine Entlastung im venösen 
Blutgefäßsystem herbeizuführen. In gemeinsam mit Hueck ausgeführten 
Untersuchungen wurde gefunden, daß die Vena magna Galeni spitzwinklig 
in den Sinus rectus einmündet. Payr sieht in dieser eigenartigen Ein- 
mündung den Schlüssel für die Störungen in der pathologischen Physiologie 
des Venenkreislaufes bei Hirndruck. Da die Untersuchungen an Leichen 
lehrten, daß, um bessere Abschlußbedingungen zu schaffen, vor allem der 
Mündungswinkel vergrößert werden müsse, so arbeitete Payr eine Methode 
aus, die er als Sichelschnitt oder als Falcitomie bezeichnet und die in einer 
Durchschneidung der Großhirnsichel besteht. Geeignete Fälle konnten bis- 
her nicht operiert werden. Weigeldt-Leipzig. 


Bagley-Charles, Pathologische Beobachtungen beim Hirnabszefs. 
(Surg., gynecol. a. obstetr. Bd. 38, S. 1. 1924.) Beobachtungen an 20 Fäl- 
len von Hirnabszeß, von denen 17 mit einer Mortalität von 47 Proz. operiert. 
wurden. Folgende Infektionswege kamen in Betracht: 1. Ausdehnung eines 
extraduralen Herdes (z. B. Osteomyelitis in der Gegend des Cavum tympani). 
Auch auf präformierten Bahnen entlang der Gefäße kann die Infektion fort- 
schreiten. 2. Sckundäre lufektion des Gehirns ohne vorherige Infektion 
des Extraduralraumes. Die Infektion kann von der Paukenhöhle über den 
Sinus petrosus superior zum Schläfenlappen, oder von den "Warzenbein- 
zellen über den Sinus petrosus lateralis zum Kleinhirn gelangen. In manchen 
Fällen führt eine Sinusthrombose zur rückläufigen Infektion des Gehirns. 
3. Penetrierende Hirnverletzung, Infektion durch Fremdkörper. 4. Ober- 
flächliche offene Abszesse durch direkte, traumatische Zerstörung und In- 
fektion des Hirngewebes im Anschluß an Schädelfrakturen. 

Weigeldt- Leipzig. 


Über die Natur der Sehnenreflexe (Eigenreflexe) und ihr 
Verhältnis zur Sensomobilität, 


Von 


Prof. Dr. Paul Hoffmann, Freiburg i. Br. 
(Mit 3 Abbildungen.) 


In der praktischen Medizin versuchen wir die Sehnenreflexe 
möglichst isoliert von allen sonstigen Bewegungen zu unter- 
suchen, wir geben dem Patienten die Anweisung, die Muskeln zu 
entspannen, wir lenken scine Aufmerksamkeit ab. Die theoretische 
Analyse der Reflexfunktion führt uns gerade den entgegengesetz- 
ten Weg. Wir erkennen, daß der Sehnenreflex (Eigenreflex) 
eigentlich gar keine selbständige Stellung einnehmen kann, daß 
er abgetrennt von den willkürlichen und reflektorischen Be- 
wegungen nur ein Scheindasein führt, daß wir seine Wirkung 
und Bedeutung nur erkennen können, wenn wir ihn zusammen mit 
den normalen Bewegungen des Körpers betrachten und daß dann 
das Verständnis seiner Wirkung erstaunlich klar und deutlich 
wird. 

Die Beziehungen der Motilität unseres Körpers zur Sensibili- 
tät sind scit langem bekannt. Kein Geringerer als Bell hat be- 
reits in wunderbar klarer Weise darauf aufmerksam gemacht, 
nicht weniger klar als Exner, der den Vorgang als Senso- 
mobilität bezeichnend, sich eingehend damit beschäftigte. Bei- 
den war es klar, daß die Sensibilität modifizierend in unsere 
willkürlichen Bewegungen eingreife, daß nicht allein unsere 
Willensimpulse diese bestimmen. Daß also unsere Motilität stän- 
dig eine reflektorische unwillkürliche Kompomente enthalte. 

Auch in dieser Abhandlung ist kein anderes Problem zu be- 
handeln. Es ist also eine alte Fragestellung, an die wir aller- 
dings mit neuen Methoden und mit neuen Gesichtspunkten her- 
angehen. 
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Die Sensomobilität kann ersichtlich zerteilt werden in Unter- 
gruppen, und zwar nach den sensiblen Organen, von den aus die 
Motilität beeinflußt wird. 


So könnten wir theoretisch 


Drucksinn- 
Schmerzsinn- 
- Temperatursinn- 

Kraftsinn- Sensomobilität, 

Tiefen-Sensibilität- 

Labyrinthäre 

Eigenreflex- 
natürlich auch 

Optische | 

Akustische | 
warum nicht 


Sensomobilität, 


Geruchs- } = 
bilität 
Geschmacks- f Sensomobilitä 
unterscheiden. 


Ich will mich in diesem Abschnitte nur beschäftigen mit der 
Sensomobilität, die mit der Funktion der Eigenreflexe zusammen- 
hängt. Die Erforschung dieses Zweiges ist für die ganze Frage 
insofern von besonderer Bedeutung, als hier der eigentliche Be- 
begriff der Sensomobilität am reinsten hervortritt. Wir können 
Drucksinn, Temperatursinn allein ohne die motorische Funktion 
aufnehmen und verwerten, es können die Sinne losgelöst von 
der Sensomobilität funktionieren, die Eigenreflexe haben aber 
einen Sinnesapparat, der wirklich ausschließlich für die Sensomo- 
bilität arbeitet und außerhalb dieser gar keine Funktion besitzt. 
Der Zweck und Sinn der Eigenreflexe ist Sensomobilität und 
weiter nichts. Wir können die Funktion des Sinnesorgans nur am 
motorisch reflektorischen Effekte erkennen. Die feinere Analyse 
der eigenreflektorischen Sensomobilität wurde nun mit verschie- 
denen Methoden durchgeführt. Eine besonders große Rolle spielt 
die Verwendung der elektrischen Reaktion des Muskels statt 
der mechanischen. 


Die Prinzipien der Verwendung der entstehenden Kurven sind 
verhältnismäßig einfache. Siehe z.B. auf Abb.1 die Aktionsstrom- 
kurve der Vorderarmbeuger Biceps und Brachialis beim Vorder- 
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armperiostreflex. Die dauernden kleinen Oszillationen der Kurve 
zeigen die willkürliche schwache Erregung an, die in den Muskeln 
vorhanden ist, weil sie den Unterarm im rechten Winkel zum 
Oberarm gebeugt tragen. Der Reflex wird durch einen starken 
doppelphasischen Aktionsstrom markiert, auf diesen folgt eine 
Periode relativer Verminderung der willkürlichen Erregung, die 
sich aber nach etwa !/. Sek. völlig ausgeglichen hat. Die Aktions- 
stromkurve zeigt uns also sofort Einzelheiten, die in einer 
mechanischen Kurve nicht auftreten können. 1. Daß der Reflex in 
eine schon vorhandene willkürliche Erregung hineinfällt, 2. daß, 
im Falle der reizende Schlag ein sehr kurzer und plötzlicher war, 
die eigentliche Reflexaktion einer Einzelerregung des Muskels 
entspricht, wie wir sie willkürlich gar nicht hervorbringen können, 
wohl aber durch künstliche elektrische Reizung des Nerven oder 





Fig. 1. 


Muskels mit einem Induktionsschlage. 3. Daß willkürliche Er- 
regung und Reflex in enger Beziehung zueinander stehen müssen, 
denn nach dem Ablauf des Reflexes ist die willkürliche Erregung, 
ohne daß die Vp. das geringste davon merkt, deutlich vermindert. 
Das Kurvenbeispiel gibt nur einen Teil der Vorteile wieder, die die 
Untersuchung der Aktionsströme bietet. Wir können mit ihrer 
Hilfe die Reflexe bei den verschiedensten Graden der will- 
kürlichen und auch reflektorischen Kontraktion untersuchen, 
wir können Reflexe voneinander unterscheiden, die in einem Ab- 
stand von !/ioo Sek. aufeinander folgen und deren mechanische 
Effekte völlig miteinander verschmelzen. Wir können die Re- 
flexe von Muskelgruppen untersuchen, die sonst keine deutlichen 
Eigenreflexe geben (Peronei), weil die mechanischen Verhältnisse 
für die Zuckung und für die Reizung zu ungünstig sind. Die 
systematische Analyse der eigenreflektorischen Funktion hat 
nun folgende Besonderheiten des Eigenreflexbogens kennen ge- 
lehrt. 
18* 
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1. Welches ist der spezifische Reiz für das 
Sinnesorgan ? Zweifellos Zerrung des Muskels in der Längs- 
richtung. Es ist ein Organ, das auf die Spannung des Muskels 
reagiert, (es ist somit dem des Kraftsinnes verwandt). Es lassen 
sich alle Formen des Eigenreflexes, die wir kennen, zurückführen 
auf eine plötzliche Spannungszunahme der reagierenden Muskel- 
gruppe in der Längsrichtung. Die Empfindlichkeit des Organes 
ist eine außerordentlich hohe. Eine plötzliche Spannungszunahme im 
Muskel von !/3o des vorhandenen Wertes bedingt unter günstigen 
Umständen einen Reflex (z. B. beim Vorderarmperiostreflex, Span- 
nungszunahme in den Vorderarmbeugern, das Periost hat bei dem 
Reflex gar nichts zu tun). 

2.WelchesistdieAusbreitungderEigenreflexe, 
welche Muskeln werden ergriffen und iin welcher 
Reihenfolge? Das Charakteristikum dieser Reflexform ist 
nun gerade, daß sie sich überhaupt nicht ausbreitet. Sie 
sind in ihrer Funktion streng auf die Muskelgruppe, durch deren 
Zerrung sie erzeugt wurden, beschränkt, selbst beim stärksten 
Reiz kommt keine Ausbreitung vor. Bei sehr hoher Reflexerreg- 
barkeit kann eine Ausbreitung dadurch vorgetäuscht werden, 
daß die durch den Schlag erzeugte Bewegung oder die mecha- 
nische Wirkung des Reflexes sich fortpflanzt; z. B. Schlag auf 
den Epicondylus medialis femoris bewirkt Eigenreflex der Ad- 
duktoren durch Zerrung derselben; die Zerrung geht unter Um- 
ständen auf die gegenüberliegende Seite über und es tritt auch 
im kontralateralen Muskel ein Reflex auf. 

Es liegt in der Natur der Sache, daß gerade diese Auffassung 
von dem Wesen der Eigenreflexe oftmals angegriffen worden ist. 
Immer wieder wird in der Literatur über Fälle berichtet, so z. B. 
daß ein Patellarreflex auch auf die kontralaterale Seite übergreift. 
Ich glaube, daß gerade die Beschreibung solcher: Fälle besser 
als alles andere unterstreicht, daß eben diese Ausbreitung nicht 
eintritt. Daß sie unter bestimmten pathologischen Umständen viel- 
leicht doch eintreten könnte, beweist für den normalen nichts, 
und von dem reden wir hier. Ich brauche nur an die Strychnin- 
vergiftung zu erinnern und es soll erst bewiesen werden, daß 
hierbei kein Ausstrahlen der Eigenreflexe auf andere Gebiete, 
keine Gebietsverletzung, eintritt. Über die Beziehungen der 
Strychninwirkung zu den Eigenreflexen sind wır bisher .unge- 
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nügend unterrichtet. Die Untersuchungen sind keineswegs ein- 
fach. Es ist mehrfach angegeben worden, daß das Strychnin.die 
Eigenreflexe nicht beeinflußt. Mit voller Sicherheit ist es aber 
noch nicht nachgewiesen worden. 


3. Nach welchen Grundsätzenerfolgt die Über- 
tragung des Reflexes? Die Reflexzeit ist eine äußerst 
kurze. Es ist die im Reflexbogen zur Nervenleitung nötige Zeit. 
Eine Verzögerung im Rückenmark mag vorhanden sein, ihre 
Dauer fällt aber innerhalb der Fehlergrenzen der Messung. 
Vor allem ist sie auch, völlig konstant, sie variiert nicht mit der 
Stärke des Reizes und nicht mit der Größe des Reflexes. 


4. Welches istdie Form des Reflexerfolges, wie 
hängt diese von der Form des Reizes ab? Der Eigen- 
reflex ist ein getreues Abbild seines Reizes. Ist der Reiz lang- 
dauernd, so ist der Reflex langdauernd, er besteht dann aus einer 
Reihe von Elementarerregungen, er ist tetanisch, ist der Reiz da- 
gegen sehr kurzdauernd, so ist der Reflex auch sehr kurz, so 
kurz wie möglich gegebenenfalls, er ist dann eine Einzel- 
erregung der Muskelsubstanz. (Dies tritt z. B, ein bei kurzem 
Schlag auf die Sehne bei der gewöhnlichen Auslösung des Pa- 
tellar- oder Achillesschnenreflexes.) 


Bei Fremdreflex ist das ganz anders. Dort gibt das Zentrum 
dem Reflexerfolge sein charakteristisches Gepräge. Es kommt 
nicht nur zur Erregung gewisser Muskeln, sondern auch zur Hem- 
mung der Antagonisten, unterschwellige Reize können sich zu 
einem Erfolge schließlich summieren. Das Ergebnis eines Fremd- 
reflexes ist eine wirkliche Bewegung, Anziehen des Beines, 
Kratzen mit der Pfote und Ähnliches. Der Eigenreflex ist 
keineswegs eine solche, er besteht in der Erregung eines Muskels, 
die an sich ganz zwecklos erscheinen kann, die nur verständlich 
wird, wenn man sie im Rahmen des gesamten Bewegungserfolges 
erfaßt. 


5. Wie verhältessichmitderErmüdbarkeitder 
Eigenreflexe? Diese ist im Gegensatz zu den Fremdreflexen 
sehr gering; solange die Muskulatur nicht ermüdet, tritt auch 
keine Ermüdung des Reflexes ein, man kann ihn also außer- 
ordentlich oft hintereinander hervorrufen, ohne Abnahme des Er- 
folges. 
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Bei den Fremdreflexen tritt diese Ermüdung wie bekannt 
meist sehr schnell ein. 

6 Wie werden die Eigenreflexe durch Erre- 
gungszustände anderer Hirnteile beeinflußt? 
Mit andern Worten, wodurch werden sie gehemmt, wodurch ge- 
bahnt? Wir wissen allgemein, daß die Eigenreflexe beim Men- 
schen sehr variabel erscheinen. Die genauen Untersuchungen durch 
Bowditsch und Warren und durch Lombard haben uns 
genügendes Material geliefert. Es war aber früher nicht möglich, 
diese Hemmung und Bahnung in ein Schema einzuordnen. Es 
gelang mir nun mit Hilfe der elektrischen, oben erwähnten, Me- 
thode nachzuweisen, daß die Eigenreflexe in einem festen Ver- 
hältnisse zu der willkürlichen und fremdreflektorischen Inner- 
vation stehen, insofern als mit Zunahme dieser die Eigenreflexe 
gebahnt, mit Abnahme gehemmt werden. Ohne vorhandene Grund- 
innervation kommt gar kein Reflex zustande; diese Grundinner- 
vation kann allerdings völlig unwillkürlich sein. Schon die mini- 
malste Änderung der Innervation verändert die Stärke der Re- 
flexe ganz erheblich. Bei sehr intensiver willkürlicher Inner- 
vation erreicht die Reflexerregbarkeit enorme Grade. Es können 
dann, wenn man als Reflexreize Einzelinduktionsschläge verwendet, 
bis zu 150—200 Reflexe in der Sekunde durch das Rückenmark ge- 
leitet werden. Die entstehende willkürliche Erregung besteht dann 
gewissermaßen ganz aus Reflexen. 

Gerade diese letzten Resultate waren der Ausgang einer Reihe 
von Untersuchungen, die unsere Vorstellung von den Eigenreflexen 
wesentlich modifiziert. Die Erscheinungen des Ersatzes einer 
willkürlichen Kontraktion durch eine Reflexreihe ist eine sehr 
eigenartige Erscheinung und gibt uns eine gute Vorstel- 
lung von den Eigenheiten der eigenreflektorischen Sensomobilität. 
Am allereinfachsten und deutlichsten zeigen sich diese Resultate, 
wenn wir die Reflexe durch den adäquaten Reiz durch Zerrung 
des Muskels in der Längsrichtung hervorrufen: nämlich mit 
dem Verfahren der Vibration. 

Abb.2 stellt einen für derartige Untersuchungen geeigneten 
Vibrationsapparat dar, wie er nach mehreren weniger gelungenen 
Versuchen von mir und Hansen konstruiert wurde. Läßt man 
den Fuß einer normalen Vp. mit einer Frequenz von 30—50 pro Sek. 
vibrieren, so erhält man keine Reflexreihe, die Reflexerregbarkeit 
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des Zentrums ist nicht genügend hoch, die Reize fallen jeder ın die 
refraktäre Periode des vorhergehenden. Anders wird es sofort, 
wenn man den Fuß willkürlich strecken läßt. Dann erhalten wir 
eine Kontraktion des Muskels, die gewissermaßen aus lauter 
Achillessehnenreflexen besteht. Die Aktionsstromkurve zeigt eben- 
soviel Schwingungen, wie ÖOszillationen vorgenommen wurden, 
auf jede Schwingung erfolgte ein Reflex, der einer Einzelerregung 
entspricht. Man sieht hier wie die willkürliche Innervation 
durch sensible Einflüsse völlig verändert worden ist. Hierbei 
betrifft die Veränderung nur die Innervation, nicht die end- 





gültige Leistung. Auch die Reflexreihe bewirkt eine Streckung 
des Fußes, wie die ohne Vibration erfolgten Kontraktion. Die 
letztere ist ohne und mit Vibration abhängig vom Willen der Vp. 
Man kann das Verhalten so erklären, daß man sagt, die reflekto- 
rische Aktion schöpft aus einem Reservoir, das von der will- 
kürlichen Innervation ständig aufgefüllt wird. Sind ständig ge- 
nügend Reflexreize vorhanden, so kommt es zu einer Reflex- 
reihe, sind sie nicht vorhanden, so entsteht in der Aktionsstrom- 
kurve das Bild der gewöhnlichen willkürlichen Kontraktion. 
Es zeigen sich frequente Öszillationen wechselnder Größe, eın 
fester Rhythmus ist nicht festzustellen. 
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Es fragt sich nun, ob es normalerweise überhaupt vorkommt, 
daß die Reflexreize völlig fehlen oder ob nicht immer doch solche 
wenigstens in geringer Stärke vorhanden sind. Bei Fällen von 
Unterbrechung der Leitung in den hinteren Wurzeln ist ein solcher 
Ausfall unzweifelhaft sicher. Beim Normalen ist die Frage schwie- 
riger zu entscheiden. Wir nahmen oben an, daß der adäquate 
Reiz für das Auftreten eines Eigenreflexes in einer Spannungs- 
zunahme des Muskels in seiner Längsrichtung besteht. In sol- 
chen Fällen ist das Auftreten der Reflexe ja ohne weiteres ersicht- 
lich. Damit ist aber noch keineswegs erwiesen, daß nicht auch bei 
dauernd gleichmäßiger Spannung Reflexreize produziert werden. 
Wie würden die in solchen Fällen auftretenden Reflexe sich ver- 
halten müssen? Es würden langdauernde gleichmäßige, offen- 
sichtlich tetanische Erregungszustände des Muskels sein müssen, 
denn wir finden ja, daß langdauernde Reize der reflexgebenden 
Organe auch dementsprechend langdauernde Reflexe hervorrufen. 
Würde man diese tetanischen, reflektorischenKontraktionen 
von den auf nichtreflektorischem Wege entstehenden 
trennen können? Ohne weiteres nicht. Einen bestimmten Erre- 
gungsrhythmus würden sie nicht zeigen, denn auch die Reize 
würden keinen solchen erkennen lassen, das tun sie ja nur im Falle 
der Vibration. Sie würden sich also zu den vorhandenen willkür- 
lichen Erregungen hinzuaddieren, ohne daß man es irgendwie 
nachweisen könnte, was an der Erregung willkürlich, was reflek- 
torisch ist. Wie ist es nun möglich, das Vorhandensein einer re- 
flektorischen Kompomente nachzuweisen? Ich habe gemeinsam 
mit Hansen Versuche in dieser Richtung angestellt. 

Man kann nachweisen, daß es Anspannungs- und Entspannungs- 
reflexe gibt. Die Anspannungsreflexe sind die gewöhnlichen be- 
kannten, die Entspannungsreflexe kann man nur mit Untersuchung 
der Aktionsströme nachweisen. 

Hängt man ein Gewicht einer Vp. an das Handgelenk, läßt. 
sie den Unterarm im rechten Winkel zu dem senkrecht gestellten 
Oberarme halten ‘und leitet die Aktionsströme der Unterarm- 
beuger ab, so erhält man die besprochenen oszillatorischen Ak- 
tionsströme. Unterstützt man plötzlich das Gewicht, so kann man 
nachweisen, daß mit äußerst kurzer Latenz ohne Zutun der Vp. 
die Aktionsströme nachlassen. (Der Versuch erfordert besondere 
Vorsichtsmaßregeln; er wird sofort gestört, wenn die Vp. irgend- 
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wie willkürlich die Innervation einstellt. Siehe darüber meine 
Abhandlung mit Hansen, Z. f. Biol. 75.) Am besten gelingt der 
Versuch, wenn man die Vp. ein Gewicht, das an einem Faden 
hängt, auf eine Unterlage stellen und wieder anheben läßt. Man 
hat dann beide Reflexarten nebeneinander, den Anspannungs- 
reflex und den Entspannungsreflex. Es muß nun zuerst erwiesen 
werden, daß die Abnahme der Aktionsströme reflektorisch und 
nicht durch den Willen der Vp. erzeugt wird. Der Beweis ist leicht 
zu führen mit Hilfe der Messung der Latenz, wäre die Einstellung 
willkürlich, so müßte die Latenz der gewöhnlichen Reaktionszeit 
mindestens entsprechen (0,1 Sek.). Ist sie geringer, so muß ein 
einfacher reflektorischer Vorgang zugrunde liegen. Es ist nun 
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Fig. 3. Die Vp. hat die Aufgabe, eine mit 2 kg belastete Schale, die am 
Handgelenk hängt, auf eine Platte zu stellen und wieder zu heben. G == Gal- 
vanometerkurve, B = Bewegungskurve des Unterarme, Z= Zeit in 1), Sek 
Von rechts nach links zu lesen. Bei + werden die Bänder, an denen die 
Schale hängt, angespannt und diese in die Höhe gehoben; es zeigen sich ver- 
mehrte Aktionsströme = Anspannungsreflex; bei — stößt die Schale auf die 

Unterlage, die Aktionsströme sind vermindert = Entspannungsreflex. 


mit Sicherheit zu sagen, daß die Latenz auch noch nicht die 
Hälfte des genannten Betrages erreicht. Es muß also ein Reflex 
sein. Die Erfahrung, daß der Versuch am gleichmäßigsten und 
sichersten abläuft, wenn die Vp. ihre Aufmersamkeit nicht auf 
den Vorgang richtet, ist in gleicher Richtung zu verwerten. Wenn 
wir jetzt erwiesen haben, daß durch Zunahme der Spannung im 
Muskel die Innervation sich auf einen höheren Wert einstellt und 
durch Abnahme auf einen niederen, so ist der Schluß wohl erlaubt, 
daß während der dauernden Spannung des Muskels durch das 
Gewicht des belasteten Armes dauernd Reflexreize erzeugt wer- 
den, und daß diese sich mit der willkürlichen Innervation in 
einer solchen Weise verbinden, daß man beide gar nicht mehr zu 
trennen vermag. Es ist eben eigentlich garnicht richtige, von will- 
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kürlicher und reflektorischer Aktion zu sprechen, sie sind beide 
zu einer verbunden. Nur im Experiment, in dem ich die sensiblen 
Effekte ausschalte, kann ich allein die willkürlichen Komponente 
nachweisen. Beide zusammen ergeben das, was wir gemeinhin 
„willkürliche Kontraktion” nennen und was uns durch die Fein- 
heit der Einstellung Bewunderung abnötigt. Mit dieser Auffas- 
sung der Eigenreflexe fällt auch sofort die Frage ins Nichts zu- 
sammen: Welchen Zweck haben die Sehnenreflexe? Eigenreflexe 
an sich existieren nur in der Praxis des Arztes. Betrachten 
wir die natürlichen Bewegungen, so bilden die Eigenreflexe 
einen Teil unserer Bewegungen. Bei Ausfall derselben treten Stö- 
rungen ein, wie wir sie bei der Ataxie sehen. Dabei muß aber be- 
tont werden, daß Ataxie nichts weiter bedeutet als Ausfall der 
Sensomobilität, daß es damit ebensoviel Ataxien gibt wie es Sen- 
somobilitäten gibt. Man spricht in der Praxis von einer Ataxie, 
es kann aber nicht bezweifelt werden, daß es eine Eigenreflex- 
Ataxie, eine Drucksinn-Ataxie, eine labyrinthäre Ataxie usw. 
gibt. Die Ataxie zertrennt sich naturgemäß in Untergruppen 
nach den ausgefallenen Sinnesorganen. 

Wir kennen nun den normalen Zustand der reflektorischen 
Wirkung, der als wohltätig fördernd unsere Bewegungen regu- 
liert, wir kennen die Aufhebung der reflektorischen Tätigkeit 
(eigenreflektorische Ataxie) und schließlich das Übermaß der 
Eigenreflexe, den spastischen Zustand. Ich glaube, daß man den 
spastischen Zustand direkt definieren kann als Übermaß der eigen- 
reilektorischen Tätigkeit. So gibt uns die Betrachtung dieses Zu- 
standes wichtige Hinweise auf die Physiologie der Eigenreflexe, 
insofern wir erkennen, welche Störungen bei übermäßiger Funk- 
tion derselben entstehen. Die ausgeführte Vorstellung über die 
Funktion der Eigenreflexe läßt nun den Zusammenhang der Spas- 
men mit den Eigenreflexen in der deutlichsten Weise erkennen. 
Daß gesteigerte Reflexe mit Spasmen einhergehen können, ist 
längst bekannt, aber es ist ebenso bekannt, daß der Neurasthe- 
niker zwar stark gesteigerte Reflexe haben kann, daß es aber 
absolut keine Spasmen zeigt. 

Wie löst sich dieser Widerspruch? Sehr einfach in der 
Weise, daß die gewöhnliche Untersuchung der reflektorischen 
Tätigkeit nur eine ganz oberflächliche Vorstellung von der Stärke 
dieser Funktion gibt. Wir sagen ..gesteigerte Reflexe” und be- 
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merken ein stärkeres Schleudern des Knies, beim Achillessehnen- 
reflex ist schon die Unterscheidung viel schwieriger, doch haben 
wir hier ein besseres Zeichen, das ist der Clonus. Warum tritt 
beim Normalen kein Clonus auf? Weil das refraktäre Stadium 
des vorübergehenden Reflexes noch nicht abgelaufen ist, wenn 
der nachfolgende Reiz kommt und demnach der Reflex nicht zu- 
stande kommen kann. Beim Spastiker sehen wir nun, daß das re- 
fraktäre Stadium verkürzt ist. Der Reflexbogen ist nach sehr 
kurzer Zeit wieder leitfähig, ein Reflex folgt auf den andern. 
Besonders gut sehen wir diese Verhältnisse bei Untersuchung 
eines Spastikers auf dem Vibrationsapparat. Der Normale be- 
kommt nur beim Beginn der Vibration einen Reflex, bei der 
ersten Zerrung, die der Auslösung des Achillessehnenreflexes 
entspricht, der Spastiker dagegen bekommt eine Reflexreihe, es 
kommt zu einer unwillkürlichen Kontraktion, die dauernd erhalten 
bleibt. Er kann den Fuß auf dem Vibrationsapparat gar nicht 
schlaff halten wie der Normale, sondern er muß ihn zwangs- 
mäßig strecken. Genau das gleiche geschieht bei gewöhnlichen 
Bewegungen, jede Spannung des Muskels gibt Eigenreflexreize, 
diese führen zu einer Reaktion. 

Der Unterschied zwischen der Reflexsteigerung des Spasti- 
kers und des Neurasthenikers ist also nur ein gradueller, aber 
er ist an der refraktären Phase gemessen trotzdem ein sehr großer. 
Beim Spastiker ist die Reflexleitfähigkeit des Zentrums ver- 
vielfacht, die refraktäre Phase auf einen Bruchteil der Nor- 
malen herabgesetzt (je nach dem Grade der Spasmen), beim Neur- 
astheniker haben wir vielleicht nur eine Steigerung von 50 Proz., 
welche für die Bewegungen noch völlig bedeutungslos ist. 

Man kann mit besonderer Methodik das refraktäre Studium 
eines Eigenreflexes genau ermitteln und seine Abhängigkeit von 
der willkürlichen Kontraktion darstellen. Es eignet sich dazu 
jeder leicht durch Schlag auslösbare Reflex, z. B. der Vorderarm- 
periostreflex (Eigenreflex der Vorderarmbeuger). Ich verwandte 
einen durch Elektromotor angetriebenen Doppelschlagapparat, der 
gestattete, mehrmals in der Minute zwei Schläge in beliebigem 
zeitlichem Abstande auszuführen. Mit dieser Methode kann man 
sowohl die absolute, wie die relative refraktäre Periode bei ver- 
schiedener Stärke der vorhandenen Innervation (Belastung des 
Handgelenks mit verschiedenen Gewichten) messen. Es ergibt 


980 Horrmann: Über die Natur der Sehnenreflexe (Eigenreflexe) usw. 


sich, wie zu erwarten, daß die refraktäre Periode ganz von 
der Stärke der Innervation abhängt. Ohne jede Inner- 
vation ist die Dauer derselben gewissermaßen unendlich, 
insofern dann überhaupt kein Reflex zustande kommt. 
(Der Vp.-R. fällt bekanntlich aus, wenn man den Arm auf einer 
festen Unterlage aufliegen läßt). Bei gewöhnlichem freien Halten 
des Unterarms in rechtwinkliger Stellung zum ÖOberarme be- 
trägt die Dauer der absolut refraktären Periode etwa 50—60 Sigma. 
Bei kräftiger Innervation (Anhängen von 10kg an das Handge- 
lenk, bei gleicher Stellung sinkt sie herab bis auf 10 Sigmen und 
weniger. 

Diese außerordentliche Bahnung durch willkürliche Inner- 
vation erinnert, wenn man sie in ihrer großen Feinheit und 
Sıcherheit betrachtet, entschieden an dem Prozeß der Aufmerksam- 
keit. Es erscheint unzweifelhaft möglich, daß Prozesse des 
höheren geistigen Lebens den gleichen Regeln unterworfen sind, 
wie dieser an sich äußerst primitive, der sich im Rückenmark ab- 
spielt. 

Wir sehen hiernach in der eigenreflektorischen Sensibilität 
einen Hilfsapparat für unsere Bewegungen. Dieser wirkt auf 
reflektorischem Wege. Doch ist die Wirkung kein eigentlicher 
Reflex, sondern vielmehr eine reflektorische Veränderung der 
willkürlichen Bewegung. 


Aus der Universitätsnervenklinik Hamburg-Eppendorf. 
(Prof. Dr. Nonne.) 


Über Staphylokokkenmyelitis mit Ausgang in Heilung. 
u | Von > 
Priv.-Doz. Dr. H. Pette. 


Mit wachsender klinischer Erfahrung, vor allem aber einer 
Erfahrung, die sich stützt auf exakte anatomisch-histologische 
Befunde, ist der Begriff der Myelitis, d. h. einer wirklich 
entzündlichen, durch ein lebendes Virus erzeugten Erkrankung 
des Rückenmarks mehr und mehr eingeengt worden. Aus dem 
großen Sammeltopf der Myelitis schlechtweg wurden Krank- 
heitsbilder wie die multiple Sklerose, die funikuläre Myelitis, 
die sog. .Kompressionsmyelitis, traumatische Affektionen des 
Rückenmarks u. a. m. in Erkenntnis ihrer zwar symptomato- 
logisch nahen Verwandtschaft, aber eines pathogenetisch ganz 
andersartigen Geschehens heraussortiert. Auch den syphilitischen 
und poliomyelitischen (Heine-Medinschen) Prozessen — ob letz- 
teren mit Recht oder Unrecht bleibe dahingestellt — wird neuerdings 
allgemein eine Sonderstellung eingeräumt. So ist schließlich für 
die Myelitis im engeren Sinne eine nur bescheidene Gruppe 
von Krankheitsbildern geblieben. Wohlwill, der in der mono- 
graphischen Bearbeitung des einschlägigen Abschnittesim Kraus- 
Brugschschen Handbuch vom pathologisch:anatomischen Stand- 
punkt aus ebenfalls scharfe Grenzen zu ziehen versucht, weist 
auf die Schwierigkeiten hin, denen speziell der Anatom ledig- 
lich bei Bewertung des anatomischen Befundes in der Auf- 
teilung zwischen Entzündung und Degeneration gerade hier 
immer wieder begegnet. | 

Diese Schwierigkeiten werden wohl erst dann behoben sein, wen 
der Begriff der Entzündung für das ZNS. auf einheitlichere 
Basis. gestellt sein wird, als es zurzeit der Fall ist. Bis dahin 
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will mir scheinen, tun wir gut, für die Aufteilung das klinische 
Bild und den klinischen Verlauf entsprechend zu würdigen. 
So wird eine zwar nicht restlos befriedigende, aber doch prak- 
tisch ausreichende Unterscheidung in den meisten Fällen mög- 
lich sein. | 

Die Einengung des Krankheitsbegriffes der Myelitis im oben 
dargelegten Sinne läßt mir die von Strümpell, Henneberg 
u. a. vertretene Auffassung, daß dieechte Myelitis im Vergleich 
zu anderen Rückenmarksaffektionen „eine relativ seltene Er- 
krankung’” sei, gegenüber Oppenheim und Cassirer, die 
sie „als ein ziemlich häufig vorkommendes Leiden” bezeichnen, 
richtig erscheinen. Die fortlaufende Beobachtung eines großen 
Materials akuter und chronischer Nervenkranker zwingt mich 
jedenfalls, an dieser Auffassung festzuhalten. Diesen gleichen 
Standpunkt hat mein Chef, Prof. Nonne, vor kurzem gelegent- 
lich der Demonstration des später zu beschreibenden Falles im 
ärztlichen Verein Hamburg mit Nachdruck vertreten. Hieran 
müssen wir festhalten, auch wenn die Erfahrung lehrt, daß 
die akute Myelitis keineswegs eine immer zum Tode führende 
und damit der histologischen Beforschung zugängliche Krank- 
heit ist. Daß ein günstiger Verlauf, ja eine völlige Ausheilung 
selbst bei in akutem Stadium hoffnungslos erscheinenden Fällen 
noch möglich ist, lehrt eine kürzlich von uns gemachte Beob- 
achtung. Sie dürfte wegen der Reinheit des Falles eine gewisse 
Beachtung verdienen und erscheint mir daher der Mitteilung 
wert. 


Ein 15 jähriger, in keiner Weise belasteter und bislang im. wesent- 
lichen gesund gewesener Zimmermannslehrling erkrankt über Nacht 
plötzlich unter Allgemeinerscheinungen mit Schwächegefühl und Er- 
taubung der Beine. Am folgenden Tage sistiert die spontane Urin- 
und Stuhlentleerung. Irgendwelche körperliche Beschwerden, inson- 
derheit Rückenschmerzen, Gürtelgefühl usw. bestehen nicht. Da die 
Lähmung der Beine schnell fortschreitet, kommt der Kranke drei Tage 
später zur Krankenhausaufnahme. Zur Vorgeschichte ist vielleicht als 
nicht unwesentlich noch zu erwähnen, daß der Patient drei Monate 
zuvor aus etwa drei Meter Höhe abstürzte und auf die rechte Seite auf- 
schlug. Der Unfall wurde, da er ohne nennenswerte Störungen verlief, 
nicht weiter beachtet. 

Bei dem für seine Jahre sehr entwickelten Jungen findet sich zur 
Zeit der Aufnahme ins Krankenhaus von seiten der inneren Organe 
nichts, was die allgemeine Prostration und die Temperatur von 38,6 9 
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erklärt. Es besteht bei einer ausgesprochenen Nackensteifigkeit eine 
völlige Lähmung aller Muskeln von Brustwarzenhöhe an abwärts. 
Bis zu den Zehen hinab ist jede Bewegungsmöglichkeit ‚erloschen. Die 
Sehnenreflexe der unteren Gliedmaßen sind lebhaft, es besteht er- 
schöpfbarer Fußklonus und Babinskisches Zeichen beiderseits. Die 
Hautreflexe des Unterkörpers sind sämtlich erloschen. Der Sphincter 
anı ist schlaff, das Rektum mit Kotballen gefüllt. Ischuria paradoxa. Die 
Sensibilität ist ohne scharfe Grenze bis zur Oberschenkelmitte hinauf 
für alle Qualitäten gleichmäßig herabgesetzt. 

Am folgenden Tag ist das Bild im wesentlichen das gleiche. Tempe- 
ratur 39,40. Nur die Sensibilitätsgrenze ist weiter nach oben zu bis 
in die Leistenbeugengegend verschoben. Die Nackensteifigkeit besteht 
fort. Keine radikulären Schmerzen. Die Wirbelsäule ist nirgends 
druck- oder klopfempfindlich. Röntgenologisch kein krankhafter Be- 
fund. Aus dem Lumbalsack entnommener Liquor ergibt: PhaseI —, 
Pandy +, Weichbrodt Spur. Ly. 180/3. Aus der Zisterne entnommener 
Liquor: PhaseI Spur, Pandy Spur, Weichbrodt @ Ly. 210/3. Wa. R. 
beide Male ebenso wie im Blut negativ. Die Zellen sind zum kleineren 
Teil Leukocyten, zum größeren Lymphocyten. Leukocytose des Blutes 
14 000. 

In den folgenden beiden Tagen weiter schweres Krankheitsbild. 
Die Sensibilitätsgrenze hat sich inzwischen so eingestellt, daß die 
Hypästhesie links bis in Höhe der 3. Rippe, die Hyperästhesie bis 
in Höhe der 2. Rippe reicht, rechts stehen die Grenzen 1—2 Quer- 
finger breit tiefer. Eine zweite Liquoruntersuchung ergibt im wesent- 
lichen den gleichen Befund wie beim ersten Mal, lediglich die Zellen 
sind auf 320/3 im Lumballiquor vermehrt; auch jetzt wieder über- 
wiegend Lymphocyten. Bakteriologisch werden aus diesem Liquor 
hämolytische Staphylokokken gezüchtet, und zwar in Rein- 
kultur auf Blut- und Traubenzucker-Agarplatten. Die Blutkültur 
bleibt steril. Blutleukocytose um 13 000. 

Vorübergehend wird über ziehende Schmerzen in den Oberarmen, 
und zwar an der Innenfläche beiderseits geklagt. Der objektive Sensi- 
bilitätsbefund hat sich insofern geändert, als die hyperästhetische 
Zone nicht mehr nachweisbar ist, hingegen ist neu eine Hypästhesie an 
der Innenseite des linken Armes, die das Gebiet von DI und DII ein- 
nimmt. Die Sensibilitätsstörung betrifft alle Qualitäten gleichmäßig; 
keine Dissoziation. Die Sehnenreflexe bleiben unverändert lebhaft und 
es fehlen die Hautreflexe einschl. Fluchtreflexe weiterhin. Neu ist 
‚ferner ein angedeutetes Hornersyndrom links. Die Temperatur zeigt 
eine gewisse Neigung abzufallen. Eine dritte Liquoruntersuchung ergibt 
wieder schwache Globulinreaktion und 40/3 Zellen; nur noch Lympho- 
cyten, keine Leukocyten mehr. Bakteriologisch erweist sich der Liquor 
jetzt als steril. 


Zu dieser Zeit, d. h. am 10. Krankheitstage wurde die erste 
Epikrise des Falles geschrieben. Die Diagnose ist ohne Schwierig- 
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keit auf einen im Bereich des obersten Brustmarks sich abspie- 
lenden Prozeß zu stellen, jedoch ist mit absoluter Sicherheit 
nicht zu unterscheiden, ob extra- oder intramedullär, Sichere Zei- 
chen einer raumbeschränkenden und von den Hüllen des Rücken- 
marks ausgehenden Affektion bestehen nicht: keine lokale Emp- 
findlichkeit, keine Andeutung von Brown-Sequard; im Gegenteil, 
von Anbeginn an Vorherrschen einer schlaffen Lähmung mit 
relativ geringen Pyramidenzeichen, im Liquor nur die Zeichen 
der Entzündung, nicht aber einer Kompression. Die Diskrepanz 
zwischen der relativen Schlaffheit der Lähmung und dem nur 
geringen Grade der Hypästhesie zusammen mit dem Fehlen jeg- 
licher Kompressionserscheinungen im Liquor machen die An- 
nahme eines extramedullären Prozesses wenig wahrscheinlich. 
Die frühzeitige Neigung zu trophischen Störungen sowie das früh- 
zeitige Schwinden des Fluchtreflexes sprechen vielmehr im Sinne 
einer intramedullären Affektion. Welcher Art diese Affek- 
tion ist, läßt sich nicht entscheiden. Der Nachweis von 
Staphylokokken im Liquor kann nur soviel besagen, 
daß es sich um einen Entzündungsprozeß handelt, 
nicht aber, wo dieser sich abspielt. Die Tatsache, daß alle 
vorerwähnten Symptome erfahrungsgemäß nur bedingte Gültig- 
keit in der Differentialdiagnose, ob extra- oder intramedullär, 
haben, läßt auf jeden Fall eine Probelaminektomie indiziert er- 
scheinen. 


Ehe noch zur Operation geschritten werden kann, wird am folgenden 
Morgen eine nicht unwesentliche Änderung im somatischen Befund fest- 
gestellt. Der Patient fängt an, Fuß und Zehen links zu bewegen, und 
es wird zum ersten Mal eine deutliche Dissoziation der Sensibilitäts- 
störungen am Rumpfe festgestellt, insofern als Berührungs- und Lage- 
gefühl weit weniger gestört sind als das Temperatur- und Schmerz- 
empfindungsvermögen. Die Besserung hält weiterhin an: abermals 
einen Tags später wird das linke Bein auch im Hüftgelenk bewegt, ebenso 
beginnt rechts die Bewegungsmöglichkeit im Fuß und in den Zehen 
sich wieder herzustellen. Trotz dieser unverkennbaren Besserung des 
neurologischen Befundes verschlechtert sich der Allgemeinzustand nicht 
unerheblich. Die Temperatur steigt auf über 39°, der Puls wird 
sehr frequent und klein. Es bildet sich ein Erguß in der rechten 
Pleura, der sich bakteriologisch als negativ erweist. Der Liquor zeigt 
wieder stärkere Entzündungserscheinungen, 240/3 Zellen. Der bak- 
teriologische Befund bleibt abermals negativ. Unter diesen Umständen 
erscheint die Laminektomie, von der man nach dem bisherigen gün- 
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stigen Verlauf bereits Abstand zu nehmen geneigt ist, auf jeden 
Fall indiziert. Ist es ein intramedullärer Prozeß, so erscheint nach 
dem zeitigen Befund eine Katastrophe unvermeidbar, ist es hingegen 
ein extramedullärer, der ja mit Sicherheit keineswegs ausgeschlossen 
werden kann, so besteht immerhin die Möglichkeit, durch die Operation 
zu helfen. 

Bei der Operation (Prof. Sudeck) werden die Bögen der 
beiden untersten Halswirbel und die des obersten Brustwirbels weg- 
genommen, die Dura wird gespalten. Es entleert sich reichlich klarer 
Liquor. Am Mark selbst ist ebenso wie an den Häuten außer einer leich- 
ten Hyperämie etwas Besonderes nicht zu erkennen. 

Die Operation wird gut überstanden. Der neurologische Befund 
bessert sich fortschreitend. Die Motilität wird besser, während die 
Sensibilität zunächst noch unverändert bleibt. Dann bilden auch diese - 
Störungen sich zurück, ebenso schwindet die Nackensteifigkeit. Urin 
und Stuhl werden wieder spontan entleert. 


Fasse ich zusammen, so beobachten wir bei einem 15 jährigen 
Patienten in akut-fieberhafter Entstehung das Bild einer ausge- 
sprochenen Querschnittsmyelitis in Höhe des obersten Dorsalmarks. 
Es charakterisiert sich durch eine völlig schlaffe Lähmung des 
Unterkörpers, und zwar von Höhe der Brustwarzenlinie an abwärts, 
durch die Herabsetzung der Sensibilität in den gleichen Teilen, 
durch trophische Störungen und schließlich durch eine Blasen- 
Mastdarmlähmung. Fieber bis 39° und eine Blutleukocytose bis 
14 000 stellen die entzündliche Natur des Prozesses von Anfang an 
außer Frage. Im gleichen Sinne spricht auch der Liquorbefund: 
es finden sich bei mäßiger Globulinvermehrung zahlreiche Lym- 
phocyten, weniger Leukocyten. Der Nachweis von Staphylokokken 
in der Rückenmarksflüssigkeit klärt die Art der Infektion. Wenn 
auch die Symptomatologie des Falles in überwiegendem Maße für 
die Annahme einerintramedullären Affektion spricht, so kann 
doch mit absoluter Sicherheit ein extramedullärer Prozeß, sei 
es vom Knochen oder von den Häuten ausgehend, keineswegs aus- 
geschlossen werden. Diese Tatsache läßt eine Probelaminektomie 
indiziert erscheinen. Sie ergibt lediglich eine Vermehrung des 
entzündlich veränderten Liquors, sonst aber nichts, was als von 
außen wirkendes Hindernis die schweren Erscheinungen hätte er- 
klären können. Wenige Tage später — ob post oder propter ope- 
rationem bleibe dahingestellt — beginnen alle Erscheinungen sich 
zurückzubilden, so daß heute, d.h. etwa !/ə Jahr nach Beginn der 
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heilt bezeichnet werden kann. Als einzige Restsymptome finden 
sich zurzeit noch: Fehlen der Bauchdeckenreflexe, ein erschöpf- 
barer Fußclonus und ein angedeutetes Babinskisches Zeichen bei- 
derseits bei sonst normaler Motilität. 

Hiernach dürfte es wohl keinem Zweifel unterliegen, daß in 
dem beschriebenen Fall eine echte durch Staphylokok- 
ken bedingte Myelitis vorlag. Welche Ausdehnung der 
Prozeß gehabt haben mag, läßt sich mit Sicherheit nicht mehr 
entscheiden. Die Tatsache der schnellen und fast vollkommenen 
Rückbildung macht es wahrscheinlich, daß er auf einen nur 

kleinen Bezirk beschränkt war. Sekundäres Ödem, Liquorstauung 
“mögen ihrerseits mitgewirkt und so das Bild der Querschnitts- 
myelitis vervollkommnet haben. Nach oben zu ließ sich der 
Herd ziemlich genau abgrenzen, und zwar einmal auf Grund der 
Sensibilitätsstörung, die das erste Dorsalsegment noch eben als 
befallen annehmen ließ, und dann auf Grund des Hornerschen 
Symptomenkomplexes linkerseits. Die Grenze nach unten hin zu 
bestimmen war ebensowenig möglich, wie dies bei intra- und 
extramedullären Tumoren, wenn sie das Bild der Querschnitts- 
affektion erzeugen, möglich ist. Zu einer Einschmelzung von 
Gewebe, d. h. zu einem Abszeß kann es kaum gekommen sein. Das 
darf man nach dem ganzen weiteren Verlauf ohne weiteres anneh- 
men. Diese aus der Klinik ableitbare Vermutung ist durchaus ver- 
einbar mit dem aus der Beobachtung ähnlicher Fälle bekannten 
anatomischen Geschehen. Die leukocytäre Infiltration ist nicht 
immer ein Maßstab für die Tendenz zur Einschmelzung. Wir wis- 
sen aus der Klinik und der Anatomie der Infektionskrankheiten, 
daß jeder Entzündungsvorgang sich weitgehend zurückbilden 
kann, ohne das eigentliche Parenchym zu schädigen. Einen ähn- 
lichen Prozeß anzunehmen, wie ihn Cassirer und Lewy be 


ihrem kürzlich beschriebenen Fall fanden, d.h. eine Kolliquations- 


nekrose mit sekundärer echter Entzündung in Form kleinzelliger 


Infiltration bzw. im Sinne der bekannten Lothmarschen Be- 
funde ist schon deswegen nicht möglich, weil eine restitutio ad in- 


tegrum erfolgte, was natürlich bei der Annahme eines destruk- 


tiven Prozesses nicht möglich gewesen wäre. Alles spricht viel- 


mehr im Sinne eines lokalen, auf kleinen Raum beschränkten 


und an das Endgebiet eines Gefäßes gebundenen Prozesses, der- 


spontan sich zurückbildete. 
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Wie und auf welchem Wege es zu der lokalen Entzündung 
gekommen sein mag, bleibt unklar. Ein primärer Herd hat sich 
nicht nachweisen lassen. Nach der Art des Erregers wäre in 
erster Linie wohl an ein Panaritium, an einen Furunkel oder an 
eine Angina zu denken gewesen, vor allem aber auch an eine Osteo- 
myelitis der Wirbelsäule, auf deren Bedeutung für das Entstehen 
entzündlicher Rückenmarksaffektionen besonders E. Fraen- 
kel hingewiesen hat. Wieweit das wenige Monate vor Beginn 
der Erkrankung erlittene Rückentrauma mit verantwortlich zu 
machen ist, etwa im Sinne der Schaffung eines Locus minoris 
resistentiae, läßt sich ebenfalls nicht entscheiden. Die Tatsache, 
daß ein primärer Herd sich nicht nachweisen ließ, will nicht, be- 
sagen, daß ein solcher nicht vorhanden war. Wie nicht selten 
bei metastatischen Eiterungen — es gilt dies für die Sepsis im 
allgemeinen, wie für den Hirnabszeß im besonderen — werden 
wir uns bescheiden müssen und von einer kryptogenen Infektion 
reden. Die Wege der Infektion können außerordentlich ver- 
schlungen sein. Das lehrte uns erst jüngst wieder die Beobachtung 
eines Hirnabszesses, der zu Lebzeiten als solcher diagnostiziert 
und operiert worden war, dessen Ätiologie aber erst autoptisch 
klargestellt wurde: eine verkäste Bronchialdrüse hatte durch 
Narbenzug ein Traktionsdivertikel des Ösophagus erzeugt. In- 
folge Sekundärinfektion vom Divertikel aus war es zur Vereite- 
rung der Drüse und von hier aus zur metastatischen Abszeß- 
bildung im Hirn gekommen. Als weiteres Beispiel mag ein anderer 
kürzlich von uns beobachteter Fall dienen, über den aus anderen, 
später noch zu besprechenden Gründen ebenfalls an dieser Stelle 
kurz berichtet werden soll. 

Bei einem 30 jährigen Juristen entwickelt sich 1917 während einer 
langwierigen, im Anschluß an eine Granatsplitterverletzung aufgetrete- 
nen und immer wieder zu Metastasen führenden Eiterung das Bild einer 
Querschnittsmyelitis in Höhe des mittleren Dorsalmarks. Mai 1923 
fand sich bei dem Patienten gelegentlich der zum ersten, Male von uns 
vorgenommenen Untersuchung eine spastische Parese des rechten Beines 
(linkes Bein hoch oben amputiert), eine nach obem zu in Höhe des 
Nabels scharf abgrenzbare Anästhesie des ganzen Unterkörpers mit 
darüber liegender handbreiter hyperalgetischer Zone. Hochgradige Läh- 
mung der Blasen-Darmfunktion. Im Liquor ausgesprochenes Kompres- 
sionssyndrom. Die Diagnose wurde auf einen raumbeschränkenden, vor- 
nehmlich extramedullären, in Höhe des 8.—10. Dorsalsegments ge- 
legenen Prozeß gestellt, wobei die Frage offen bleiben mußte, ob 
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der Prozeß als metastatisch entzündlich oder als ein Neoplasma, das 
in der Entwicklung vielleicht nur zufällig in jene Zeit der Eiterung 
gefallen sein mochte, aufzufassen war. Die Probelaminektomie ergab. 
daß es sich um den Folgezustand einer auf mehrere Segmente beschränk- 
ten Meningomyelitis handelte, die das in die stellenweise stark narbig 
veränderten Meningen eingebettete Rückenmark auf Bleistiftdicke hatte 
schrumpfen lassen. 

In diesem Falle hatte die bakteriologische Untersuchung des 
Liquors naturgemäß einen Befund nicht mehr ergeben, da der Ent- 
zündungsprozeß schon vor langer Zeit abgeklungen war. 

Der Nachweisvonlnfektionserregernimligquor 
ist bei den in der Literatur mitgeteilten Fällen von akuter Mye- 
litis nur einige wenige Male geglückt. Am bekanntesten sind 
die Fälle von Strümpell (Staphylokokken), von Fürstner 
(Pneumokokken), von Henneberg (Streptokokken) und von 
Hinz (Pneumokokken). Einige weitere Fälle zitiert Cassirer 
in Oppenheims Lehrbuch (8.450). Der Weg, auf dem die 
Erreger ins Rückenmark bzw. in den Liquor gelangen, dürfte 
ganz analog der Entwicklung eines Hirnabzesses zumeist die Blut-, 
seltener die Lymphbahn sein. 

Für die Tatsache des seltenen Nachweises von Entzündungs- 
erregern im Liquor hat man ihr schnelles Schwinden aus der 
Rückenmarksflüssigkeit verantwortlich gemacht. Das Tierexperi- 
ment scheint dieser Auffassung recht zu geben. Klassisch wur- 
den in dieser Hinsicht die Untersuchungen von Hoche, 
Homen und Marinesco. Durch sie wird bewiesen, daß die 
Erreger sehr zeitig schwinden, während die Entzündung unbeein- 
flußt weiter geht. So war es übrigens auch im Fall von Cas- 
sirer und Lewy, wo im ganzen Körper, ausgehend von einem 
Furunkel,‘ zahlreiche Bakterienembolien sich fanden, während 
im Rückenmark die Erreger trotz weitgehender histologischer 
Veränderungen nicht mehr nachweisbar waren. In unserem Fall 
gelang der Nachweis trotz wiederholten Versuches auch nur 
einmal. Der Einwand einer etwaigen Verunreinigung bei An- 
legung der Kulturen erledigt sich ohne weiteres durch die Tat- 
sache, daß die Staphylokokken in Reinkultur und noch dazu auf 
verschiedenen Nährböden gezüchtet wurden, während Kontroll- 
platten gleicher Nährböden steril blieben. Daß in der Tat dem 
Liquor ebenso wie dem Blut eine weitgehende Fähigkeit, Bak- 
terien abzutöten, zukommt, scheint mir auch aus anderen Beob- 
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achtungen bzw. Überlegungen hervorzugehen. So ist es höchst 
beachtenswert, daß im Anschluß an Lumbalpunktionen, wobei 
trotz sorgfältigster Wahrung der Asepsis sicher doch gelegent- 
lich Hautkeime mit in den Spinalkanal gerissen werden, soweit 
mir aus eigener Erfahrung wie aus der Literatur bekannt ist, eine 
schwerere meningeale bzw. eine Liquorinfektion nie beobachtet 
-wurde. Noch weit mehr als beim Menschen ist eine solche Mög- 
lichkeit der Infektion bei der suboccipitalen Punktion des Tieres 
gegeben, wo infolge der Dichtigkeit der Behaarung eine Desin- 
fektion der Haut weit schwieriger ist. Und doch beobachtete ich 
nach mehreren hundert, anläßlich anderer Fragestellung von mir 
beim Kaninchen ausgeführten Punktionen bislang nicht einmal 
eine Sekundärinfektion. Anders liegen die Verhältnisse, wenn 
bei einer sehr ausgedehnten diffusen Meningoencephalomyelitis, 
die im Gewebe bzw. im Blut sich mehrenden Erreger in solcher 
Masse in den Liquor gelangen, daß die natürlichen Schutzkräfte 
versagen müssen. 

Auf die allgemeinen Richtlinien zur Beurteilung der Pro- 
gnose einer akuten Myelitis genauer einzugehen, liegt nicht 
im Sinne dieser Mitteilung. Oppenheims Erfahrung ging 
dahin, daß jene Fälle mit stärkeren meningitischen Symptomen 
gute Neigung zur Remission haben. Die meisten Autoren sind sich 
einig, daß die Prognose relativ günstig zu stellen ist bei den Fällen, 
wo die Erscheinungen zwar sehr akut auftreten, aber doch Kom- 
plikationen, zu denen vor allem der trophische Dekubitus gehört, 
ausbleiben. Unser Fall spricht in anderem Sinne. Schon wenige 
Tage nach dem sehr akuten Auftreten schwerster Erscheinungen 
kam es zu ausgedehnten vasomotorischen und trophischen Stö- 
rungen im Bereich der gelähmten Körperteile. Es wurde weiter 
oben schon darauf hingewiesen, daß im wesentlichen es wohl 
nur das durch Entzündung bedingte Ödem gewesen sein kann, 
das das Bild völliger Querschnittslähmung machte. Nach der 
ganzen Symptomatologie, vor allem aber in Anbetracht der 
schnellen Besserung sind wir zu der Annahme berechtigt, daß 
gerade diese sekundären Erscheinungen, d. h. Ödem und Stauung 
sich schnell zurückbildeten und somit auch die vasomotorischen 
Zentren und Bahnen für die Leitung wieder frei wurden. Wie 
weitgehend rückbildungsfähig die durch Entzündung und durch 
Ödem in der Funktion gestörten Ganglienzellen und Nervenbahnen 
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sein können, wissen wir aus der Klinik der Poliomyelitis. Die | 
Prognose muß eben, und darin stimme ich mit Henneberg 
völlig überein, gänzlich verschieden sein, je nachdem eine Nekrose, 
ein entzündlicher Prozeß oder ein Ödem die Leitungsunterbrechung 

im Rückenmark bedingt. Von größter Wichtigkeit für die Pro- | 
gnose des Einzelfalles erscheint mir neben der Schwere der In- 
fektion vor allem der Allgemeinzustand. Handelte es sich bei 
unserem ersten Fall, der völlig gesundete, um einen für sein 
Alter ungewöhnlich weit entwickelten und sehr kräftigen Pa- 
tienten, so betrifft Fall 2 ein durch langwierige Eiterungen 
bereits weitgehend geschwächtes Individuum, das sich zwar auch 
noch der Infektion zu erwehren fähig war, dieses aber doch nur 
unter schwerer Einbuße spezifischen Gewebes konnte. 

Fasse ich zum Schluß die wesentlichen Punkte 
der von uns gemachten Beobachtungen und der ! 
ausihnen sich ergebendenSchlußfolgerungen zu- 
sammen,so wäre zu sagen: Es gelang in einem Fall schwerster í 
lokalisierter Myelitis im Liquor bakteriologisch hämolytische 
Staphylokokken nachzuweisen. Der Ausgang des zweifellos meta- 
statischen Prozesses blieb unbekannt. Die Schwere des akuten 
Krankheitsbildes, das in diesem Falle das Bild einer totalen 
Querschnittslähmung war, ist nur dann ein Maßstab für die 
Beurteilung von Art und Ausdehnung des anatomischen Prozesses, 
wenn die Erscheinungen längere Zeit in unverändertem Maße 
fortbestehen;; besteht aber, wie hier, schon frühzeitig eine Neigung 
zur Rückbildung, so ist dies ein Beweis, daß nicht der Infekt 
allein die Ursache des Symptomenkomplexes gewesen sein kann, 
sondern daß durch ihn bedingte Zirkulationsstörungen mit ver- 
antwortlich zu machen sind. Der von mir beschriebene erste 
Fall beweist, daß eine unter dem Bilde einer totalen Querschnitts- 
lähmung verlaufende Myelitis restlos heilbar ist. Neben der 
Schwere der Infektion ist die Aussicht auf Genesung in erster 
Linie mit abhängig von dem ganzen übrigen Körperzustand. Ein 
infolge langer Krankheit geschädigter Organismus bietet weniger 
Chancen als ein bislang gesund gewesener Körper. Dies beweist 
der zweite von mir mitgetcilte Fall. 
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Die Beeinflussung der Inkubationszeit von Paralyse, Tabes 
und Lues cerebri durch die Behandlung der frischen Lues 
und andere Faktoren. 


Von 


Friedrich Wilhelm Lauter, 
Approb. Arzt. 


Mehr als ein Jahrzehnt ist verflossen, seit Paul Ehrlich 
das Salvarsan in die Therapie der Lues einführte. Nach den 
schweren Mißerfolgen, die das Atoxyl gebracht, sah man dem 
neuen Mittel mit ernsten Zweifeln entgegen. Die ganz augenfäl- 
ligen Wirkungen auf die frische Lues schienen ihm dann aber 
einen ungehemmten Siegeszug zu bereiten. Doch zeigte es sich 
bald, daß der Enthusiasmus des begeisterten Forschers und seiner 
Anhänger, die primo-ietu die Lues zu heilen hofften, noch ver- 
früht war. Schwere Nekrosen, Neurorezidive, Todesfälle traten 
bei Darreichung des Mittels auf, und damit begann der gewaltige, 
leidenschaftliche Kampf für und wider das Salvarsan, der so 
weite Ausmaße angenommen hat, daß heute wohl die Literatur 
darüber kaum mehr zu übersehen ist. Die Leidenschaft ist all- 
mählich besänftigt, man denkt ruhiger. Heute herrscht wohl 
Einigkeit darüber, daß uns mit dem Salvarsan ein Antisyphiliti- 
kum geschenkt worden ist, das, in richtiger Weise dargereicht, 
von keinem Mittel übertroffen wird. Ferner hat es uns, ge- 
legentlich leider durch das Unglück vieler Patienten, einen immer 
genaueren Einblick in die schwierigen Vorgänge im menschlichen 
Körper im Verlauf der Lues, in die Pathologie der Lues und Meta- 
lues des Zentralnervensystems gewährt. Gerade der Einfluß des 
Salvarsans auf das Befallenwerden des Zentralnervensystems ist 
Gegenstand der lebhaftesten Debatte geworden. Das Auftreten 
der zahlreichen Frühmeningitiden brachte viele Forscher zu der 
Ansicht, das Salvarsan provoziere und häufe geradezu die Neuro- 


Die Beeinflussung der Inkubationszeit von Paralyse, Tabes usw. 293 


lues, und viele griffen daher wieder zu dem bewährten Queck- 
silber. Es drängte sich die Frage von selbst auf, welche Behand- 
lungsform die beste sei, um die so. gefährliche Syphilis des Nerven- 
systems möglichst zu vermeiden. Fast nicht mehr zu über- 
blicken ist auch hier die einschlägige Literatur. Pette hat die 
wichtigsten Autoren in seinen Arbeiten zusammengestellt, es sei 
hier ausdrücklich auf ihn verwiesen. Herr Priv.-Doz. Dr. Wei- 
geldt hat mich veranlaßt, angeregt durch Nonnes Auffor- 
derung in seinem Werk „Syphilis und Nervensystem‘ das Mate- 
rial der Leipziger Medizinischen Klinik zu sichten. 

Ich habe es mir zur Aufgabe gemacht, zu untersuchen, 
ob die verschiedenen Formen antiluetischer Therapie auf die In- 
kubationszeit von Lues cerebri, Tabes und Paralyse von wesent- 
lichen Einfluß sind, oder ob andere Faktoren, wie Infektions- 
alter, Geschlecht, Trauma u. a. wichtiger sind, und habe mich be- 
müht, vor allem die Ergebnisse der Arbeiten von Meggen- 
dorfer, Pette, Matzdorffund Eckhardt mit dem Mate- 
rial der v. Strümpellschen Klinik zu vergleichen. 

Für die Arbeit wurden aus den Jahrgängen 1900—1922 
unter strenger Auswahl nur die Fälle verwertet, bei denen aus 
dem Krankenblatt genau der Zeitpunkt, die Art der Infektion 
und ihre Behandlung sowie das Eintreten der Nervenlues her- 
vorging. Ich bin mir klar, daß dabei Härten und Ungenauigkeiten 
nicht zu vermeiden sind. Bei der Angabe der Infektion wird gar 
oft der Kranke eine „runde Zahl” angeben, worauf Kräpelin 
ja immer hinweist, vor allem ist der wirkliche Beginn der Er- 
krankung des ZNS. wohl nie festzulegen. Zum Teil achtet der 
Patient auf seine Beschwerden erst, wenn sie hochgradig ge- 
worden sind, zum Teil ist seine Urteilskraft beim Aufnehmen 
der Anamnese bereits bedeutend beeinträchtigt. Die von Gen- 
nerich, Hauptmann, Kafka u. v. a. geforderten fortge- 
setzten Lumbalpunktionen in der Latenzzeit, durch die der ana- 
tomische Beginn mit mehr Sicherheit zu erkennen sein sollte, 
werden sich ja schon aus praktischen Gründen selten durchführen 
lassen. Und wird man aus den Liquoruntersuchungen wirklich 
schließen dürfen, daß eine Lues cerebri, eine Tabes oder Paralyse 
eingetreten ist? Die Untersuchungen von Fleischmann, 
Hauptmann, Frühwald,Ravaut,Rost,Wertheru.a. 
zeigen, daß der Liquor schon im frischen Sekundärstadium, Ja 
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im Primärstadium stark pathologisch sein kann, ohne daß auch 
nach langer Zeit sich klinische Symptome bemerkbar machen, ja 
daß er spontan ausheilen kann. Ich bin daher bei der herkömm- 
lichen Angabe des klinisch festgestellten Beginns der nervösen 
Erkrankung geblieben. 

Aus dem Material der v. Strümpell’schen Klinik waren 
bei dieser Auswahl 504 Fälle zu verwerten. Auf die Paralyse 
fällt der geringste Teil (83), da diese Kranken ja meist sofort 
in die Psychiatrische Klinik gelangen. Von Tabes bringe ich 
202, von Lues cerebri 219 Fälle. 





Tabelle 1. 
Material: | Paralyse Tabes Lues cerebri 
Unbehandelt 33 | 75 44 = ar a fälle e 
sume | oa | os j Eaa 
mes | oa oa |o ofina 
sws | || oo tE 


Im ersten Teil werde ich die „Metalues”, also Tabes und Paralyse 
zusammen, im zweiten die Lues cerebri für sich betrachten. Es 
macht sich diese Trennung aus verschiedenen Gründen nötig: 
Tabes und Paralyse haben im Verlauf, in der Pathologie und in 
den Ergebnissen meiner Arbeit vielerlei Besonderes, was sich 
schwer mit der Lues cerebri vereinigen läßt, der ja stets eine 
Sonderstellung zuerkannt wird. Ich habe mich aber bemüht, auch 
sie von denselben oder ganz ähnlichen Standpunkten aus zu 
betrachten. 


I. 


Von meinen 83 Paralytikern wußten 33 Unbehandelte sicher 
von einer Infektion. Alle anderen, auch die Go-Fälle ließ ich als 
unsicher beiseite, da es mir ja vor allem auf die Berechnung 
der verschiedenen Inkubationszeiten ankommt. 44 waren mit Queck- 
silber behandelt und nur 6 mit Salvarsan, davon 4 kombiniert. 

Unter den 202 Tabikern sind unbehandelt 75, mit Hg be- 
handelt 123, mit Salvarsan nur 4, davon 1 kombiniert. 
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Ich schied nun ähnlich wie Pette, 
Matzdorff und Eckhardt. 
Zunächst will ich das Auftreten von Lues einerseits, Paralyse 
und Tabes andererseits nach Jahresgruppen geordnet demon- 
strieren. Ich stelle Hg-Behandelte und Nichtbehandelte gegenüber. 
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Meggendorfer, 








Tabelle 2. 
abes: 
Ohne Therapie: 75 Fälle Hg: 123 Fälle 

erg Lues Tabes RR Lues Tabes 
__ (Jahre) | (Fälle) | (Fälle) | _ (Jahre) | (Fälle) | (Fälle) ahre) (Fälle) (Fälle) (Jahre) (Fälle) (Fälle) 
15—20 18 — 15—20 28 EF 
21—30 42 7 21—30 67 17 
31—40 10 28 31—40 18 47 
41—50 3 26 41—50 9 45 
51—60 2 12 51—60 1 12 
61—70 — 2 61—70 — 2 

Paralyse: 
Ohne Therapie: 33 Fälle Hg: 44 Fälle 

Ami one Lues Paralyse ocete Lues Paralyse 
(Jahre) (Fälle) (Fälle) (Jahre) (Fälle) (Fälle) 
15—20 10 — 15—20 | 9 — 
21—30 15 3 21—30 23 3 
31—40 5 16 81—40 6 20 
41—50 3 9 41—50 6 14 
51—60 — 5 51—60 = 5 
61—70 — — 61—70 | = 2 


Lues L 
Ohne Therapie: 44 Fälle 


Hg: 101 Fälle 

















a Lues Lues cerebr.| | | Tnfektions- Lues Lues cerebr. 
(Jahre) (Fälle) | (Fälle) d (Jahre) (Fälle) | (Fälle) 
15—20 | 8 2 15—20 25 6 
21—30 25 14 21—30 | 49 32 
31—40 9 16 || 81-40 16 3l 
41—50 2 7 | 41-50 | 9 23 
51—60 — 5 51—60 2 8 
6—70: | — Sayi S 1 


61—70 | 


296 | LAUTER 


Naturgemäß dominieren überall die Erkrankungsziffern für 
Lues im 2. und 3. Jahrzehnt des Lebens, wo ja der Mensch 
der Infektion am meisten ausgesetzt ist. Die Mehrzahl der Tabes- 
und Paralysefälle tritt naturgemäß, wenn man die mittlere In- 
kubationszeit bedenkt (Tab. 3) im 3. und 4. Jahrzehnt auf, sowohl 
bei Nichtbehandelten wie bei Behandelten. Mir ist an meinem 
Material nicht aufgefallen, wie Pette es betont, daß von den 
Hg-behandelten Luetikern ein größerer Teil schon in früheren 
Jahren an Metalues erkrankt als von den Nichtbehandelten, bzw. 
daß unter den in den letzten Jahresgruppen (50—70) erkrankten 
Tabikern eine geringere Anzahl Hg-Behandelter sich befindet. 
Die Zahlen sind bei meinem Material ungefähr die gleichen. 

Anders sehen die Ergebnisse der Hg-Therapie freilich aus, 
wenn man Tabelle3 beachtet. Ich habe, wie es zuerst Meggen- 
dorfer und Pette und nach ihnen Matzdorff und Eck- 
hardt taten, alle Unbehandelten und Quecksilber-Behandelten 
in Gruppen vereinigt, dem Jahrzehnt entsprechend, in dem sie sich 
infizierten, und in den einzelnen Altersgruppen die Inkubations- 
zeit berechnet. 


Tabelle 3. 
(Inkubationszeiten je nach den Altersstufen.) 
Infektions- Infektions-, 
alter Inkubation . alter Inkubation 
(Jahre) (Jahre) | (Jahre) (Jahre) -> 
Tabes: 

Ohne Therapie: Hg: 
15—20 23,77 (18 Fälle) 15—20 17,1 (28 Fälle) 
21—30 15,67 (42 ,„ ) 21—30 136 (67 „) 
31— 40 8,5 (10 „) 31—40 10,2 (18 ,„ ) 
41—50 716(3 „) 41—50 766(9 „) 
51—60 15 (2 „) 51—60 3 (1 ,) 
Gesamtdurchschnitt 16,1 Jahre. Gesamtdurchschnitt 13,3 Jahre. 

Paralyse: 

Ohne Therapie: Hg: 
15—20 19,3 (10 Fälle) | 15—20 | 21,4 ( 9 Fälle) 
21—30 15,2 (15 ,„ ) | 21—30 | 1283 „) 
31—40 EES yI | 81—40 | 105(6 „) 
41—50 10,3 (3 „) | 41-50 | 93 (6 „) 
51—60 | S | 51-60 ae 


Gesamtdurchschnitt 16,8 Jahre. Gesamtdurchschuitt 13,8 Jahre. 
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Infektions- Infektions- ' 
alter Inkubation alter | Inkubation 


(Jahre) | (Jahre) (Jahre) | (Jahre) 





Lues cerebri: 


Ohne Therapie: Hg: 
15—20 16,6 ( 8 Fälle) || 15—20 11,6 (25 Fälle) 
21—30 9,3 (25 „) 21—30 9,4 (49 „) 
31 40 122 (9 „) 31— 40 74 (16 „) 
41—50 6 (2 „) 41-50 49 n ) 
560 | — z 51—60 | 51(2 ,„) 
Gesamtdurchschnitt 11,2 Jahre. Gesamtdurchschnitt 9,1 Jahre. 


Hier zeigt sich konstant, wie es die anderen Autoren auch 
fanden, daß die Inkubationszeit eine um so kürzere wird, je 
älter das Individium zur Zeit der Ansteckung war. Dieser Satz 
gilt in gleicher Weise für Tabes und Paralyse, für Behandelte 
und Unbehandelte. Schon Hirschl und Marburg (zit. nach 
Meggendorfer) sprechen den Satz aus: „Je jünger das Indi- 
vidium bei der Akquirierung der Lues, desto später der Aus- 
bruch der Paralyse, je älter, desto früher gewöhnlich der Aus- 
bruch der letzteren.” 


Mattauschek und Pilcz deuten eine solche Gesetzmäßig- 
keit ebenfalls an, wagen es aber aus ihrem Material nicht nach- 
zuweisen. Meggendorfer hat ihr Material von diesem Ge- 
sichtspunkte aus berechnet und findet bei ihnen ebenfalls diese 
Tatsache bewahrheitet. Ein junger Mensch kann mit dem Virus 
im allgemeinen leichter fertig werden, während in höheren Jahren 
der Körper vielleicht durch Arbeitsschädlichkeiten, Atherosklerose 
u. v. a. geschwächt und abgenützt ist. Es liegt auf der Hand, 
daß das Virus über die geringeren Abwehrkräfte einen schnel- 
leren Sieg davontragen muß. 

Die Zahlen im einzelnen sind ganz auffallend ähnlich denen, 
die frühere Autoren fanden, sowohl was die einzelnen Jahres- 
gruppen, als was den Gesamtdurchschnitt betrifft. Der Einfach- 
heit halber stelle ich nur die Gesamtinkubationszeiten zusammen. 


Tabelle 4. 
Junius u. Arndt (Paralyse) Männer 15 Jahre, 2,4 Monate 
Frauen 13 ,„ 3,7 ii 


Meggendorfer (Paralyse) Gesamt 15,1 Jahre 
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Pette (Tabes) Unbehand. 16,7 Jahre, Behand. 13,9 Jahre 


19 (Paralyse) ?) 18,3 „ ”„ 16,2 „7 
Matzdorff u. Eckhardt (Tabes) = 172 ,» j 17,2 = 
Lauter (Tabes) is 16,1 , 5 13,3 u 

„ (Paralyse) n 168 , t 13,8 Ji 


Auffallend ist nun aber, daß die Gesämtdurchschnittsinku- 
bation aller Fälle — ohne Rücksicht auf Altersklassen — sowohl 
der Paralytiker wie der Tabiker bei den Nichtbehandelten länger 
ist als bei den Behandelten: 

Paralyse: Nichtbehandelte 16,8 Jahre, Behandelte 13,8 Jahre 

Tabes: „ 16,1 „ „ ] 3,3 » 
Aber auch bei der Einteilung in Altersklassen kommen die Hg- 
Behandelten schlechter weg. Besonders tritt dies bei der Tabes in 
Erscheinung, weniger bei Paralyse. 


Pette findet ebenfalls bedeutende Unterschiede zuungunsten 
der Quecksilbertherapie (s. Tab. 4), Meggendorfer, Matz- 
dorf und Eckhardt erklären dagegen, die Hg-Therapie übe 
keinerlei Einfluß auf die Länge der Inkubation aus. Wie diese 
z. T. sehr großen Unterschiede zu erklären sind, ıst schwer zu 
sagen. Ob zufällig gerade bei dem Petteschen und bei meinem 
Material die Lues in vielen Fällen erst recht spät zur Behandlung 
kam, wobei dann das Hg die Dispersion des Virus nicht mehr ver- 
hüten konnte, evt. gar durch eine Intoxikation den Körper 
schwächte und die Spirochäten widerstandsfähiger machte? Die 
Statistiken gehen in diesem Punkte leider sehr auseinander. 


Die Länge der Inkubationszeiten zeigt bedeutende Schwan- 
kungen, auch innerhalb der einzelnen Jahresklassen, bei Nicht- 
behandelten ebensosehr wie bei Behandelten. 


Inkubation nach Jahren: 


Tabelle 5. 
Tabes: 


I, 


-20 = el Zus. 


wen 
|: 
-j= 


Inkubation 
(Jahre) 


10 1—15 
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Paralyse: 


























Inkubation | | | l, 
(Jahre) 1|2 3/4 | 5 | 617/819 1o |—15 20 —80. —40 - Ans: 
vo | | 
Nichtbehand.| — | — |— | 1/3 oe 
mit Hg I—i—|2| 2/1121 
mit Sa |- 1| 2|— 1|-|- 
l 





Lues cerebrospinalis: 





Inkubation ' 























 Inkubation |, | | J I a aa a a a a 
| - - - K 

le 2|8j415,6/7/8|9 0 15120. —30| 40 Zus. 

Nichtbehand.| 4| 3) 4 2| 2 2j a| 2l 1 3| 3 3| 2| s| 1j 44 
mit Hg 101 8| 7| 5| 7| 8j12| 5} 4| 5} 3|14] 9; 4] — J10 
Sa+Hg ısiaal si alslslsi-)ıl-I-lıl-|-|-|s 
nur Sa 12| 3|—|— o| — Lass je es — | 19 





Endlich fragte ich nach der Intensität der Behandlung: 


Tabelle 6. 
Quecksilber: Intensität der Behandlung. 
1. Paralyse: 
44 Fälle Iokubation 
1 unvollständige Kur -` 5=11,4 Proz. 18,0 Jahre 
1 Schmierkur 34= 77 , 14,6 , 
2 Kuren l= ?3 , 40 , 
3 und mehr 4== 90 , 68 
2. Tabes: 
123 Fälle Inkubation 
1 unvollständige Kur 18 = 14,6 Proz. 17,8 Jahre 
1 gründl. Schmierkur 80 = 65,0 , 136 , 
2 gründl. Schmierkuren 12= 9,7. , 113 , 
3 und mehr = 13 = 10,7 ,„ 94 ,„ 
3. Lues cerebri: 
101 Fälle Inkubation 
1 unvollständige Kur 8 = 8,1 Proz. 6,0 Jahre 
1 gründl. Schmierkur 52 = 52,0 „ 99 „ 
2 gründl. Schmierkuren 18=176 , 15. 
3 und mehr 5 23 == 22,3 , B0: ,„ 


Dicselben Fälle nach Altersklassen geordnet (3 und mehr 
Kuren): | 
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Tabelle 6a. 
Alter: 15—20 21—30 31—40 41—50 Jahre 
Tabes: 16,2 14,1 9 8,6 
(5 Fälle) (4 Fälle) (2 Fälle) (2 Fälle) = 13 Fälle 
Paralyse: 10 13 11 3 
(1 Fall) (1 Fall) (1 Fall) (1 Fall) = 4 Fälle 
Lues cerebr. 9,3 8,3 8,0 1,2 (11) 
(8 Fälle) (1 Fall) (4 Fälle) (3) (1 Fall) = 23 Fälle 
(41—50) (51— 60) 


Die Zahl der entsprechenden Fälle, auch in Prozenten, zeigt 
obenstehende Tabelle (6). Berechnet man nun, wie ich es auch 
tat, in diesen Gruppen die durchschnittliche Inkubationszeit, 
so ist man wohl zu folgenden Schlüssen berechtigt: Je inten- 
siver die Kur, desto kürzer die Inkubationszeit! KronsAnsicht, 
daß intensive Hg-Therapie geradezu die Metalues erzeugt, scheint 
zunächst bewiesen zu sein. i 

Man könnte sich ja diese Benachteiligung der Gutbehandelten 
dadurch erklären, wie es Pette tat, daß diese Fälle eine beson- 
ders bösartige Form von Lues hatten, die allen Kuren zum Trotz 
schnell zur Metalues führte, während es sich sonst um leichte Lues 
handelt, die selbst durch eine ungenügende Kur schon günstig — 
was die äußere Lues betrifft! —. beeinflußt wird. 

Die Sache liegt aber anders, die Untersucher sind einem Trug- 
schluß verfallen, sie haben nicht auf das Infektionsalter ge- 
achtet. Betrachtet man das Alter, in dem die Patienten sich infi- 
zierten, und berechnet man ihre Inkubationszeit nach Altersstufen, 
in die ich auf Tabelle 3 das ganze Material geteilt habe, so zeigen 
sich überraschende Ergebnisse (Tab. 6a): Die Intervallzeiten ent- 
sprechen ziemlich genau denen auf Tab. 3 bei allen Paralytikern 
bzw. Tabikern zusammen. Nur bei den Paralytikern kann man den 
Schluß nicht sicher ziehen, da die Zahl der Fälle zu klein ist (4!). 
Es bewahrheiten sich also an meinem Material genau die Angaben, 
die Meggendorfer und Matzdorff gemacht haben. Die 
früheren Autoren (Kron, Schuster, Dinkler, Pette) 
haben auf diesen Punkt noch nicht geachtet. 

Fournier, Erb, Neißer, Redlich, Junius und 
Arndt waren der Ansicht, daß gründliche Quecksilberbehandlung 
völlig vor Metalues schützen könne, und traten daher für die 
chronisch-intermittierende Kur ein. Mattauschek und Pilcz 
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schlossen aus ihrer stattlichen Statistik, daß kräftige Behandlung 
die Paralyse jedenfalls nicht beschleunige, Tabes aber verhüte. 
Schuster und Dinkler nähern sıch schon der gegenteiligen 
Ansicht Krons, sie finden, daß auch gründliche Kuren den Aus- 
bruch der Metalues nicht verhüten können. Nonne ist der glei- 
chen Ansicht. O. Fischer lehnt die Ansicht, daß gründliche 
Therapie den Ausbruch der Metalues beschleunige, ab. Als ein 
Verfechter der „Lues nervosa“ meint er, daß die besondere Art 
von Erregern, das Virus nerveux, es ist, was die Metalues erzeugt. 
Lues nervosa ist leichte Lues, die naturgemäß dann schlecht be- 
handelt wird. Die Behandlung an sich ist Nebensache. Aebly 
betrachtet die bisher erschienenen Statistiken kritisch und stellt 
Mattauscheks Folgerung als falsch hin. Er ist der Ansicht, 
daß scine Ergebnisse überhaupt nicht bindende Schlüsse erlauben, 
da die Beobachtungszeit viel zu kurz ist. Er weist darauf hin, 
daß wir viel zu sehr auf der Therapie herumreiten. Sie sei sicher 
nur einFaktor in derGenese der Metalues. Die Hauptrolle dürfte 
wohl in ganz anderen Faktoren zu suchen sein, die durch die spe- 
zifische Therapie unbeeinflußbar sind, einerlei ob eine Lues ner- 
vosa anzunehmen sei oder nicht. Auch Erich Hoffmann weist 
ja auf solche Faktoren hin, z. B. auf Schutzfunktionen der Haut 
als eines innersektorisch wirkenden Organs. Diese „Esophylaxie” 
fehle bei Metaluetikern. 

Zur „Lues nervosa” muß ich noch bemerken, daß auch mir 
aufgefallen ist, wie oft in den Krankengeschichten der Vermerk 
wiederkehrte, „er machte eine ganz leichte Lues durch‘, „Patient 
bekam nie Exanthem‘“, „das Ulcus verheilte schnell ohne spätere 
Erscheinungen”. Aus den geringen Manifestationen der sekundären 
Lues dürfte es sich wohl erklären, daß die überwiegende Anzahl 

nur eine Kur, z.T. nur eine unvollkommene, durchgemacht hat. 
Zwei und mehr Kuren haben von den Paralytikern nur 11,3, von den 
Tabikern 20,4 Proz. durchgemacht. Und es ist durchaus nicht ge- 
sagt, daß diese wirklich wegen der Schwere ihrer Lues die Kur 
wiederholten. Nur bei 40 Proz. der mehrfach Behandelten ist ver- 
merkt, daß sie wegen Rezidiven erneut sich in Behandlung be- 
gaben. Diese widersprechen z. T. sehr der so oft geäußerten An- 
sicht, daß Lues gummosa fast sicher vor Metalues schützt: meh- 
rere Fälle hatten noch kurz vor Ausbruch der Metalues schwere 


Rezidive in Form von Gummen. Man hält aber doch Gummen für 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 82. 20 
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den Ausdruck starker Abwehrreaktionen des Körpers, deren nach 
vielseitiger Ansicht der Metaluetiker nicht fähig sein soll. 

Der Ansicht Krons muß man freilich wieder näherkommen, 
wenn man auf Tabelle 4 die Inkubationszeiten der behandelten 
und nichtbehandelten Tabiker und Paralytiker vergleicht. Die Ge- 
samtdurchschnitte betragen: 


Tabes: bei Nichtbehand. 16,1 Jahre bei Hg-Behand. 13,3 Jahre 
Paralyse: „ „ 168 „ „ „ 138 „ 


Auch nach der Einordnung in Jahresklassen tritt es besonders beı 
der Tabes in Erscheinung, daß die mit Quecksilber Behandelten 
ungünstiger abschneiden. Bei der Paralyse liegen diese Ergebnisse 
nicht so klar auf der Hand, wohl vor allem wegen der geringen 
Zahl von Fällen. 


Man muß sich hier an die Untersuchungen von Fleisch- 
mann, Gennerich, Werther, Dreyfus u.a. erinnern. 
Besonders Fleischmann fand im Liquor von Behandelten 
schon im Sekundärstadium häufiger und schwerere pathologische 
Befunde als bei Nichtbehandelten. Ob das Quecksilber vielleicht 
doch den eigenen Abwehrkräften des Körpers entgegenarbeitet und 
so besonders im ZNS. die Ausbreitung des Virus im I. und II. Sta- 
dium erleichtert? Man nimmt ja jetzt allgemein an, daß das Schick- 
sal jedes Luctikers sich in den ersten Monaten p. i. entscheidet 
— man denke an die vielen schweren Liquorbefunde, die man bei 
klinisch ganz nervengesunden Sekundär-, ja Primärluetikern 
gefunden hat — sollte dabei das Quecksilber den — ungünstigen 
-— Ausschlag geben? Die Frage wird sich wohl kaum je beant- 
worten lassen. Eins kann man jedenfalls Fleischmanns Unter- 
suchungen entnehmen: die ungenügend Behandelten haben den 
schwersten Liquorbefund. 

Gennerich und neuerdings Lesser sprechen dem Hg ja 
Jede spezifische Wirksamkeit ab und halten von ihm nur eine 
symptomatische Beeinflussung für möglich. Träfe das wirklich zu, 
dann wäre es kein Wunder, wenn Hg nicht nur nichts nützt, son- 
dern schadet. 

Die Frage, wie das Auftreten von Tabes und Paralyse seit 
Beginn der Salvarsanära sich geändert hat, läßt sich an unserem 
Krankenmaterial auch heute noch nicht beantworten. Ich fand nur 
4 Tabiker und 6 Paralytiker, deren Lues mit Salvarsan bzw. 
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kombiniert behandelt war. Unter den Tabikern ist nicht ein ein- 
ziger, der eine gründliche Kur erhalten hatte, sie sind nach den 
heutigen Ansichten völlig ungenügend behandelt. Die Inkuba- 
tionszeiten sind sehr gering, zweimal 3, zweimal 4 Jahre. 

Auch unter den 6 Paralysefällen kann man keinen einzigen 
genügend behandelt nennen. Bei Fall 6 wären die Salvarsan- 
mengen vielleicht ausreichend gewesen, wenn sie in einer Kur 
gegeben worden wären. So war die erste Kur zu schwach, und all 
die danach verzettelt gegebenen Injektionen konnten nichts mehr 
ändern. Von den Inkubationszeiten beträgt die geringste nur 2 
Jahre, die längste allerdings 11 Jahre! Viel Schlüsse kann man bei 
dem geringen Material nicht ziehen. Sicher scheint nur zu sein, 
daß geringe Salvarsandosen nicht nützen oder schützen können. 
Vielleicht schaden sie eher, denn die ‚Untersuchungen von 
Fleischmann, Gennerich, Werther, Frühwald, 
u. a. ergeben, daß der Liquor unbehandelter Luetiker nicht so 
pathologisch verändert ist er als der mit zu wenig Salvarsan Be- 
handelten. Man kann sich wohl vorstellen, daß sie ein Abwandern 
der Spirochäten insGehirn und in den Liquor, wohin das Salvarsan 
nur in viel geringerer Konzentration gelangen kann, begünstigen, 
oder daß sie gar die Spirochätenstämme resistenter machen. 

Trotzdem ist am Material unserer Klinik keine Häufung von 
Paralyse- und Tabesfällen seit Einführung des Salvarsans zu be- 
merken, wie es Gennerich u. a. prophezeit hatten und auch in 
der Psychiatr. Klinik zu Leipzig nicht, wie Bumke inzwischen pu- 
bliziert hat. Man kann auch nicht den Eindruck gewinnen, als 
verkürze das ungenügend gegebene Salvarsan die Inkubationszeit. 
In der ersten Zeit der Salvarsanära und bis in die heutige Zeit 
sind ja so unendlich viele Luetiker mit für unsere Begriffe un- 
genügenden Salvarsanmengen behandelt worden, daß, wenn dadurch 
wirklich eine Verkürzung der Inkubationszeit erzeugt würde, 
wir wesentlich mehr Fälle von derartig ‚„provozierter Meta- 
lues” hätten finden müssen. 


Ich fasse meine Ergebnisse über Tabes und Paralyse zu- 
sammen : 
1. Je jünger der Patient zur Zeit der Infektion war, desto später 
tritt die Metalues auf, je älter desto eher. 


2. Die durchschnittliche Inkubationszeit aller meiner Fälle ent- 
20* 
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spricht annähernd den Zahlen, die auch die anderen Statistiken 
aufweisen. 

3. Die Schwankungen der Inkubationszeit innerhalb derselben 
Altersgruppe erklären sich wohl durch äußere Schädlichkeiten, 
wie Trauma, Belastung, Intoxikation, Kräftezustand. 

4. Im Gegensatz zuMeggendorfer, Matzdorff und Eck- 
hardt fand ich, wie Pette, bei den Quecksilber-Behandelten 
kürzere Inkubationszeiten als bei Nichtbehandelten. 


5. Intensive Hg-Therapie verkürzt keineswegs die Inkubations- 
zeit, auch bei kräftig Behandelten entspricht die Inkubations- 
zeit dem Infektionsalter (wie Meggendorfer, im Ge- 
gensatz zu Pette). 

6. Über den Wert des Salvarsans bzw. der Verhütung der Meta- 
lues ist ein Urteil noch verfrüht. Eine Verkürzung der Inku- 
bationszeit, sowie eine Häufung nach ungenügender Behand- 
lung konnte nicht festgestellt werden. Genügend behandelte 
Fälle befinden sich unter der Statistik nicht. 


In diesem Zusammenhang ist die neuerdings erschienene Sta- 
tistik von Cazzamallı-Rom!) über 775 Tabesfälle von großem 
Interesse. Ebenso wie Strümpell hebt Cazzamalli hervor. 
daß die atypischen Tabesfälle weit häufiger geworden sind als 
die klassischen. Dicse atypischen Tabesfälle zeigen aber keineswegs 
einen günstigeren Verlauf. Inwiefern für diese atypischen Ver- 
laufsformen unsere jetzige spezifische Therapie verantwortlich 
zu machen ist, kann erst in Zukunft entschieden werden. 


11. 

Von den zu verwertenden Fällen von Luescerebrospina- 
lıs waren 44 ohne jede Therapie, 101 waren mit Quecksilber, 72 
mit Salvarsan behandelt, davon wieder 19 rein mit Salvarsan und 
53 kombiniert. 

Wenn ich die Erkrankten wie bei der Metalues nach dem 
Zeitpunkt der Infektion zusammenstelle, s. Tab. 2, so ergeben 
sich ähnliche Verhältnisse. Auch hier ist: die Mehrzahl im 2. und 3. 
Jahrzehnt infiziert. Aber es tritt die Lues cerebri eher auf als 
die Metalues. Während dort erst im 4. Jahrzehnt die Erkran- 


1) Rivista sperimentale di Freniatria. Bd. 57. S. 83ff.. Rom 1923. 
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kungsziffer häufiger wurde,. ist sie es bei der Lues cerebri schon 
ım 3. Das entspricht ja der allgemeinen Erfahrung, daß die Hirn- 
lues als ein echt syphilitischer Prozeß eher eintritt als eben 
die ‚‚Metalues“, der man ja trotz der Hugo Richterschen 
Forschungen noch immer eine Sonderstellung einräumen muß. 

Bei Vergleich von Nichtbehandelten und Quecksilber-Behan- 
delten kann man keinen wesentlichen Unterschied finden. Die 
Zahlen entsprechen einander fast völlig. 

Ordnet man alle Fälle entsprechend Tabelle 3 in Altersklassen, 
so findet man auch für die Lues cerebri den Satz bestätigt: Die 
Inkubation ist vom Infektionsalter abhängig, je älter der Patient, 
desto früher tritt die Lues cerebri auf. Der Gesamtdurchschnitt 
der Inkubationszeit beträgt bei Nichtbehandelten 12,9 Jahre (11,2 
bei Einrechnung einiger Frühfälle), bei Hg-Behandelten 9,1 Jahre 
(7,5). Also auch hier Werte. die für das Hg ungünstig gedeutet 
werden könnten! 

Ein anderes Bild bekommt man bei der Lues cerebri als bei der 
Metalues, wenn man die Fälle nach Intensität der Behandlung 
bzw. nach Umgruppierung in Altersklassen betrachtet (Tab. 6). 
Hier ist die Inkubation bei den ungenügend Behandelten kürzer 
als bei gründlich Behandelten. Man sieht auch hieraus, daß für 
die Beurteilung der Lues cerebri eine ganz andere Einstellung 
nötig ist als für die Metalues. Man wird die Salvarsantherapie 
in den eben aufgestellten Tabellen vermissen. Das hat seinen 
guten Grund. Die Art des Auftretens der Lues cerebri nach Salvarsan 
ist eine so ganz andere als bei Unbehandelten und nach Hpg- 
Therapie. Die Erkrankungen desZNS. treten so wahllos in allen 
Jahresklassen und mit so ganz anderen Inkubationszeiten auf, daß 
ich sie nicht einreihen konnte. . 

Wesentlich wichtiger als die bisherigen Gesichtspunkte ist 
für die Lues cerebri die Zusammenstellung der Inkubationszeiten, 
getrennt nach Nicht-, Hg-, Sa- und Sa-Hg-Behandelten. Siehe 
Tabelle 5. 

Es ist unverkennbar, daß das ZNS. im ersten und zweiten Jahr 
nach der Infektion besonders häufig befallen wird. Auch bci 
Nichtbehandelten und Hg-Behandelten ist die Anfangsquote ver- 
mehrt, aber ziemlich gleichmäßig; ohne Therapie fielen 25 Proz., 
mit Hg 24,7 Proz. auf die ersten zwei Jahre. Das wären immerhin 
relativ hohe Zahlen. Sie erscheinen aber gering neben den Arbeiten 
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von Braus, Lang, bei denen die für die ersten zwei Jahre 
geltenden Zahlen 44 und 32 Proz. sind. Naunyn kommt schon 
näher an meine Werte. Pette findet auffallend ähnliche Werte, bei 
Unbehandelten 24 Proz., bei den Quecksilber-Behandelten 23,7 Proz. 

Ganz anders ist es bei Salvarsan: von 19 nur mit Salvarsan 
Behandelten bekommen 15=78,9Proz., von kombiniert Behan- 
delten 37=68,5 Proz. ıhre Hirnlues im ersten Jahre. Dann sind 
noch die nächsten Jahre etwas bevorzugt, längere Inkubations- 
zeiten sind selten. Pette findet in beiden Fällen über 50 Proz. 
Was mag dafür der Grund sein, daß seit Einführung des Salvar- 
sans das ZNS. so früh befallen wird ? 

Anfangs gab man, als die ersten Mißerfolge beim Salvarsan 
beobachtet wurden, dem Mittel die Schuld. Finger und Rille 
sahen in dem Arsen eine gefäßschädigende Komponente. Ehr- 
lich trat ihnen entgegen und bezeichnete die sogenannten, Neuro- 
rezidive — besser „Provokation von Neurolues durch Sal- 
varsan?” (Weigeldt) — als echte syphilitische Prozesse, nicht. 
als Intoxikationen. ErichHoffmann, Frühwald,Genne- 
rich u. v. a schlossen sich ihm an. Nonne und Buschke 
nahmen dagegen eine gewisse Neurotropie des Salvarsans an. 
Dreyfus wies zuerst einen neuen Weg: nicht das Mittel, sondern 
die Art seiner Darreichung sei schuld an den Neurorezidiven. 
Er bezeichnete zuerst die ungenügende Behandlung als Ursache der 
Mißerfolge. Man verlangte daher immer mehr eine intensive Be- 
handlung. All die Modifikationen aufzuzählen, die im Laufe der 
Jahre veröffentlicht worden sind, würde zu weit führen. Ich ver- 
weise auch hier auf Pettes Arbeit. Allgemein hat man sich wohl 
jetzt Buschkes Satz angeschlossen: „Lieber kein Salvarsan, 
wenn nicht in genügend großer Menge!” An den hiesigen Kli- 
niken bezeichnet man eine Kur von 6,0 Neosalvarsan kombiniert 
mit Hg als genügend. 

Ebenso wichtig wie die Salvarsandosis ist aber auch der Zeit- 
punkt, in dem die Therapie der Lues einsetzt. Schon lange weiß 
man, daß die Invasion der Spirochäten ins ZNS. sehr früh einsetzt. 
Altmann und Dreyfus fanden nur in 16 Proz. ihrer Fälle im 
I. und II. Stadium normalen Liquor! Fleischmann fand bei 
Luetikern im I. Stadium 20 Proz. und im II. Stadium 50—70 Proz. 
pathologischen Liquor, Frühwald im 1.Stadium 17—20 Proz. 
Arztund Fuhs fanden bei primärer Lues in 48 Proz. ihrer Fälle 
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pathologische Befunde im Liquor (41 Proz. bei seronegativer, 
55 Proz. bei seropositiver I-Lues).. Gennerich, Werther 
fanden ähnliche Werte, kürzlich auch Schou. Er bemerkte 
auch, daß mit Salvarsan Behandelte, besonders solche, bei 
denen die Therapie im frischen II. Stadium einsetzt, 
noch mehr pathologischen Liquor bekamen als Unbe- 
handelte (34:23 Prozent). Ist die Spirochäte einmal in 
den Liquor gelangt, so wird sie dort schwer mehr zu entfernen 
sein, das Salvarsan kann sie infolge der starken Verdünnung, 
in der es in den Liquor gelangt, nicht mehr abtöten. Sie werden, 
ın Schlupfwinkeln verborgen, später immer häufiger aufflackern 
— gerade durch Salvarsan ist dies oft hervorgerufen worden, 
ein Vorgang, den man mit einer Herxheimerschen Reaktion 
am Gehirn verglichen hat — oder es werden gar durch die 
geringe Menge Salvarsan arsenfeste Spirochätenstämme gezüchtet. 
Die beste Aussicht für Heilung scheint also immer noch das 
Primärstadium zu bieten, hier sollte stets eingegriffen 
und eine Abortivkur durchgeführt werden. Eine absolute 
Gewähr kann freilich auch sie nicht bieten. Fanden doch Fischl, 
Erich Hoffmann, Arzt und Fuhs noch bei klinisch ge- 
heilter Lues in exzidierten Sklerosennarben Spirochäten, die viru- 
lent geblieben waren! 

Ich habe mein Material also vor allem nach diesen beiden 
Richtungen hin untersucht: 

1. Intensität der Kur, 

2. Stadium zur Zeit des Kurbeginns. 

Unter all meinen diesbezüglichen Fällen (Kurbeginn im I. Sta- 
dium) ist kein einziges Mal eine Kur durchgeführt, die wir ge- 
nügend nennen können. 

Bei den im Sekundärstadium Behandelten liegen die Ver- 
hältnisse wesentlich anders. Selbst sehr optimistische Salvarsan- 
freunde wie Gennerich müssen zugeben, daß hier eine 
Abortivkur, die ja heute im Primärstadium als fast absolut 
sicher wirkend angesehen wird, nicht unbedingt zum Ziele führt. 
Die Generalisation des Virus ist erfolgt, die Spirochäten sind, wie 
die ausgedehnten Liquoruntersuchungen der oben zitierten Auto- 
ren u. v. a. zeigen, auch ins Gehirn gedrungen. Sehr leicht 
kann der Fall eintreten, daß durch das Salvarsan Herde, die 
sonst vielleicht jahrelang ruhig abgekapselt wären. nach Art 
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einer Herxheimerschen Reaktion aufflammen, wasja am Gehirn 
viel gefährlicher sein muß als an der Haut, oder daß zu kleine 
Dosen die Spirochäten salvarsanfest machen. Beides kann zu 
Neurorezidiven führen. 

Aus allen meinen hierher gehörigen Fällen geht klar her- 
vor, daß die ungenügende Behandlung nur mit Salvarsan nicht 
nur Erkrankungen des ZNS. nicht ‚verhüten kann, sondern daß 
sie sogar ungemein gefährlich zu sein scheint, vielleicht sie 
begünstigt. Zumal im Sekundärstadium besteht die Gefahr, daß 
sie quieta movet, ohne sie dann vernichten zu können. 

Die kombinierte Behandlung mit Quecksilber hat stets mehr 
Anhänger gehabt als die reine Salvarsanbehandlung. Gar viele 
Salvarsanfreunde griffen auf das in vier Jahrhunderten erprobte 
Mittel zurück, als die üblen Salvarsanschäden sich mehrten. Aber 
auch die kombinierte Form der Behandlung kann die Gefahren. 
die das unrichtig angewandte Salvarsan bringt, nicht verhüten. 

Wie steht es nun mit ‘den im Stadium generalisa- 
tionis kombiniert Behandelten? Man hat geglaubt, 
wenn in diesem Fall Quecksilber und Salvarsan gegeben werden, 
seien die Aussichten günstiger für das ZNS. (Finger, Scholz 
u. Riebes, Dreyfus, E. Hoffmann). Bei den Fällen, die 
nur einige wenige Injektionen bekamen, wird man erwarten 
dürfen, daß die Heilung keine endgültige sein kann, daß die 
Therapie mehr schaden wird als nützen. Ohne Therapie wäre 
vielleicht eine Spontanheilung nicht ausgeschlossen. Dreyfus 
und Assmann fanden ja bei frischer Lues nur in 22 Proz. ge- 
sunden Liquor, bei alter, vernachlässigter, unbehandelter dagegen 
15 Proz.. was doch wohl als spontaner Heilungsprozeß zedeutet 
werden darf. 

In all meinen Fällen, ob sie nun kürzere oder längere Inku- 
bationszeiten hatten, tritt klar hervor, daß die Therapie unge- 
nügend war. Nie war die erste Kur energisch durchgeführt; die 
in verschiedenen Fällen zaghaft versuchte zweite Kur konnte dann 
auch nichts mehr retten. In zwei Fällen war das Salvarsan außerdem 
so spät verabreicht worden, daß es nieht mehr viel nützen konnte, 
selbst wenn die Kur intensiver gowesen wäre. Daß in allen Fällen 
die Therapie nicht vor Hirnlues schützen konnte, ist. sicher. 

Nun aber zu der wichtigeren Reihe, zu den im Sekundär- 
stadium intensiver Behandelten. 
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‚Wenn man auch zugeben muß, daß in meinen 15 Fällen 
die Kuren kräftiger gewesen sind, so kann man sie doch noch 
immer nicht als genügend bezeichnen. Vor allem vermißt man 
die Wiederholung von Kuren. Meist nehmen Arzt oder Patient 
oder beide an, daß mit der einen Kur nun für alle Zeiten das 
Gespenst gebannt sei. Alle Autoren sind aber jetzt darüber 
einig, daß ım II. Stadium begonnene Kuren über lange Zeit 
hin fortgesetzt bzw. wiederholt werden müssen. Gennerich, 
der sehr energisch für Salvarsan eintritt, verlangt gewissenhafte 
klinische und serologische Beobachtung über zwei Jahre. Auch 
ErichHoffmann schreibt mindestens zwei Kuren vor. In meh- 
reren meiner Fälle sind Wiederholungskuren durchgeführt, z. T. 
sehr kräftige. In einigen Fällen wird ausdrücklich bemerkt, 
daß die Kur unregelmäßig war, in anderen zeigten Kopfschmerzen 
an, daß die Meningen schon vor der Kur vom Virus befallen 
waren und somit eine schlechte Prognose boten. Daran wird 
man jedenfalls festhalten müssen, daß unregelmäßig gegebenes 
Salvarsan oft Schaden stiften kann, das Heilmittel wirkt un- 
richtig angewandt nur als Agent provocateur. 


Tabelle 7. 
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Ich habe nun mein Lues-cerebri-Material analog dem Vor- 
gehen Pettes noch durchgesehen auf die Krankheitsformen 
hin, in der die Lues das ZNS. befällt (s. Tab.7). Darauf, daß heute 
die meningeale Form und die endarteriitische gegenüber früher 
scheinbar zugenommen haben, wies Strümpell kürzlich hin. 
Eine biologische Änderung des Virus kann in so kurzer Zeit 
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nicht eingetreten sein. Grund für veränderte Erscheinungsform 
ist einerseits die in den letzten zwei Jahrzehnten so unendlich be- 
reicherte und verfeinerte Diagnostik und andererseits doch wohl 
auch die verschiedene Therapie der Lues. Es wird wohl kein 
Zufall sein, daß bei meinem Material und ähnlich bei Pette 
bei den Luetikern, die ohne Behandlung blieben, noch mehr aber 
bei den Quecksilber-Behandelten die endarteriitische Form alle 
anderen überragt. In zweiter Linie kommt dann die Basal- 
meningitis; besonders im Frühstadium scheinen die Meningen — 
auch bei Hg- und ohne Therapie — mit einer gewissen Vorliebe 
befallen zu werden. An dritte Stelle tritt die Lues spinalis. 

Ganz anders scheint bei Salvarsanbehandlung das ZNS. be- 
fallen zu werden: die Basalmeningitis steht ganz aus- 
gesprochen an erster Stelle. Besonders haben Frühfälle, wie 
bei Hg- und ohne Therapie, sicherlich eine besondere Neigung zu 
den Meningen. Darauf hat ja vor allem Hauptmann hin- 
gewiesen, er prägte ja auch das Wort „frühluetische Meningitis“‘. 
An zweiter Stelle kämen dann bei unserem Leipziger Material 
die Fälle mit Lues spinalis. Sie sind 'zahlreicher als bei 
Pette, denn auch bei den als Mischform angeführten Fällen 
ist fast stets das Rückenmark beteiligt. An dritter Stelle käme 
erst die Endarteriitis. Vielleicht ist hier auch der unrich- 
tıgen Anwendung des Salvarsans die Schuld beizumessen. 

Auffallend ist bei dem Lues-cerebri-Material gegenüber meinem 
„Metalues“-Material die große Erkrankungsziffer des weiblichen 
Geschlechts. Jedoch nur scheinbar: bei den „Metalues-Kan- 
didaten“ pflegt ja häufig die Lues nur sehr geringe Symptome 
zu bieten und so übersehen oder aus falscher Scham: verheimlicht 
zu werden. Andererseits mußte ich viele Fälle unberücksichtigt 
lassen, da der Zeitpunkt der Infektion nicht festzustellen war. 
Schr groß ist allerdings bei Lues oerebri die Zahl der nach Salvar- 
sanbehandlung erkrankien Frauen gegenüber den mit Quecksilber 
oder gar nicht Behandelten. 

Unter 44 Unbehandelten fanden sich neben 35 Männern 6 Frauen, 

„ 101 Hg-Behandelten , 5 5 71 es U u, 
3 74 Sa-Behandelten , 5 5 4 y 30 u. 

Ich halte jedoch jetzt, wo noch immer (die Salvarsanbehandlung 
eine tastende ist, den Schluß nicht für berechtigt, daß die 
Frauen für Salvarsanschäden empfänglicher seien. Die großen 


Die Beeinflussung der Inkubationszeit von Paralyse, Tabes usw. 311 


Zahlen dürften meiner Ansicht nach nur der großen Durch- 
seuchung des Volkes überhaupt entsprechen, nicht einer Prädis- 
position des weiblichen Geschlechts. 

Extragenitale Infektion habe ich nur dreimal beobachtet. In 
allen drei Fällen führte sie nicht schneller zur Hirnlues als die 
genitale Infektion. Man hat jetzt wohl überhaupt die früher viel- 
fach herrschende Meinung, durch extragenitale Infektion, beson- 
ders per osculum, werde schneller das ZNS. befallen, aufgegeben. 

Auslösendes Trauma habe ich viermal beobachtet. Die übrigen 
begünstigenden Schädlichkeiten, wie Belastung, Potatorium, Ni- 
kotinabusus, Berufsüberlastungen sind zu selten angegeben, um 
daraus Schlüsse ziehen zu lassen. 

Fasse ich meine Ergebnisse über die Luces cerebri noch einmal 
zusammen, so tritt folgendes hervor: 

1. Bei Lues cerebrospinalis hat seit Einführung des Salvarsans 
die Zahl der (klinisch sichergestellten) Früherkrankungen 
des ZNS. erheblich zugenommen, während sie sich bei Hg und ohne 
Therapie die Wage halten. 

2. Auch bei Hg- und Nichtbehandelten bricht die manifeste 
Frühneurolues vorzugsweise im 1. Jahre aus. 

3. Späterkrankungen scheinen seit der Salvarsanära seltener 
geworden zu sein (unter meinen Fällen nur ein Fall mit einer 
Inkubationszeit über 10 Jahre). 

4. Leichter durch Salvarsan zu beeinflussen scheint das reine 
(seronegative) Primärstadium zu sein. Eine Kur sollte aber auch 
hier nie unter 6 g Neosalvarsan innerhalb 60 Tagen betragen. 
Im Sekundärstadium sind längere, mehrmals zu wiederholende 
energische Kuren empfehlenswert. 

5. Die Form der cerebralen Erkrankung ist bei Salvarsan we- 
sentlich anders als bei Hg und ohne Therapie: 

Bei Salvarsan Überwiegen der Basalmengitis, bei Hg und 
ohne Therapie Überwiegen der Endarteriitis. 

Noch immer kann aber kein endgültiges Urteil über die Ver- 
hütung der Neurolues durch Salvarsan gegeben werden. Eifrige 
Studien am Krankenbett und immer neue Rückblicke, die auf 
statistischem Wege das Richtige erfassen und die Fehler her- 
vorheben, müssen weiter und weiter die Aufgabe der Ärzte sein, 
damit wir soweit kommen, wenigstens die Zahl der Erkrankungen 
von Lues des ZNS. zu verringern. 
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Neurophysiologische Arbeiten aus der Nervenabteilung der medi- 
zinischen Klinik zu Heidelberg (Leiter: Prof.v. Weizsäcker). 


6. Zur Frage des Tonus bei geführten Bewegungen. 
Von | 
Dr. 0. Leibowitz, 


Volontärassistent der Klinik. 
(Mit 2 Abbildungen.) 


Jedem, der mit Hilfe von „passiven” Bewegungen den Tonus!) 
von Extremitätenmuskeln am Krankenbett zu prüfen sucht, fällt 
es auf, wie sehr das Ergebnis vom Grade der Vollkommenheit 
der psychischen Einstellung des Patienten auf die „Erschlaffung” 
abhängt. Es kommt auch meist nicht zu einer völligen Er- 
schlaffung, weshalb ım folgenden nicht von passiven, sondern 
nach dem Vorgang v. Freys?) von geführten Bewegungen 
gesprochen werden soll. Es fällt dem Beobachter auf, daß es 
zahlreichen gesunden Personen überhaupt sehr mangelhaft ge- 
lingt, sich im Grade der eigenen Innervation der äußeren führen- 
den Einwirkung zu adaptieren; und ferner gelingt fast allen 
Untersuchten diese Adaptation am Arm viel besser als am Bein. 
Die Grenzen der Fähigkeit zu adaptieren liegen aber auch in der 
Psychophysik unserer Lage- und Bewegungsempfindungen be- 
gründet. Recht wohl ist die Wahrnehmung geführter Bewegungen 
äußerst fein und genau; die dabei gefundene Schwelle beträgt am 
Ellbogengelenk 1/,; bis 1° (v. Frey). Wir merken sehr genau 
jede Änderung der Anordnung unserer Körperteile zueinander, 
wissen aber zunächst nicht, durch welche Organe wir diese Ände- 


1) Unter Tonus“ wird hier schlechtweg Spannung, also eine physi- 
kalische Grüße ohne jedes physiologisch-theoretische Präjudiz verstanden. 
2) Zeitschr. f. Biologie 1918, 68, 8. 301. 
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rungen erkennen (einige Ausnahmen beiv.Frey). Nach v.Kries!) 
geht die Vorstellung von der Lage unseres Körpers und seiner 
Teile in die uns zum Bewußtsein kommenden Eindrücke schon 
fertig ein; die Existenz besonderer und selbständiger Empfin- 
dungen müsse bezweifelt werden. Ähnlich urteilt H. Head. 
Bei sorgfältiger Selbstbeobachtung zeigt sich, wie wir meinen, 
ein undeutlicher und uneinheitlicher Empfindungskomplex, aus 
dem die Aufmerksamkeit verschiedene Qualitäten herauszuheben 
vermag. Aber welche davon, ja ob überhaupt eine davon für 
das Lageerkennen entscheidet, bleibt ungewiß. Es ergibt sich 
die für die Psychophysik interessante Tatsache, daß trotz größter 
Empfindlichkeit die geführten Bewegungen im Bewußtsein nicht 
durch besondere und deutliche Empfindungen bestimmter Kör- 
perteile repräsentiert werden. Diese Tatsache bleibt unabhängig 
davon bestehen, ob man mit Goldscheider die Erregung 
der Nerven der Gelenkkapseln oder mit v. Strümpell und 
v. Frey die Erregung der Hautsinne als Grundlage der Wahr- 
nehmung geführter Bewegungen ansieht; wobei gleich anzuführen 
ist, daß die Lehre v. Freys von der entscheidenden Bedeutung 
der Hautsinne durch die Untersuchungen der vorliegenden Ar- 
beit noch weiter gestützt wird. i 

So weit die rezeptorische, inpressive Seite der bei geführten 
Bewegungen sich einstellenden Phänomene. Der Gegenstand vor- 
liegender Untersuchung ist die Frage nach der motorischen Aus- 
wirkung der Bewegungsempfindungen, der Adaptation des Tonus 
an die führenden Kräfte, und zwar unter Berücksichtigung des 
Ausmaßes der willkürlichen In- bzw. Denervation. Vielleicht 
hängt die eingangs erwähnte mangelhafte Fähigkeit mancher 
Versuchspersonen, bei „passiven Bewegungen zu entspannen, mit 
den Eigentümlichkeiten der sensorischen Funktionen zusammen, 
indem die Vp. nicht weiß, woran sie die Bewegung erkennt und 
dementsprechend die geforderte Leistung der Anpassung an die Be- 
wegung mangels sicherer zentripetaler Orientierung nicht exakt 
ausführt, bemerkenswerterweise trotz sehr guter Wahnehmung 
der Gesamtbewegung. 

Unter allen Umständen aber hängt der Tonus bei geführter 
Bewegung schr stark von der psychischen Einstellung der Vp. 


1) Allgemeine Sinnesphysiologie. Leipzig 1923, F.C. W. Vogel, S. 24. 
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ab; und zwar nicht nur in pathologischen Fällen (beschrieben und 
diagnostisch verwertet bei Encephalitis lethargica!)), sondern 
auch beim Normalen. Es sind nun zwei Arten psychischer Ein- 
stellung möglich: 1. möglichste Erschlaffung, 2. Adaptation inner- 
vierter Muskeln an die Führung. Die erste Art ist diejenige, die 
man vom Patienten bei der klinischen Untersuchung passiver 
Bewegungen gewöhnlich verlangt. Wie Vorversuche am Ellen- 
bogengelenk gezeigt haben, läßt sie sich beiFührung des Unter- 
arms im Ellenbogengelenk wohl nur bei wagerechter Haltung 
von Ober- und Unterarm einigermaßen verwirklichen. Es scheint 
uns, daß diese Einstellung sich bei der freien Führung am Kran- 
kenbett überhaupt nicht sicherstellen läßt. Vielmehr scheint die 
gewöhnliche Tonusprüfung (besonders am Bein) eher auf die 
zweite Einstellung der Versuchspersonen zu stoßen. Diese be- 
steht darin, die Innervation der Muskeln so rasch und so voll- 
kommen als möglich der Führung anzupassen bei ungefährer 
Wahrung der in den Muskeln vorhandenen Spannungswerte. Dieser 
zweite Fall von Einstellung hat auch den Vorzug vor dem ersten, 
daß man genau wissen kann, ob er realisiert ist oder nicht (wie 
in der nachfolgenden Versuchsanordnung); während bei Einstel- 
lung auf „völliges Erschlaffen“ die Gewißheit dieser Realisierung 
schwerer zu erlangen ist. Nur er wird hier untersucht, und zwar 
am Ellenbogen bei senkrechter Richtung der Führung des hori- 
zontal gehaltenen Unterarms. Willkürinnervation (Einstellung), 
Reflexe una rein mechanische Momente (Trägheit, Elastizität) 
entscheiden über die endgültige Form der Bewegung. 

Die Aufgabe ist: die äußere Kraft zu messen, 
welcheimstande ist, eine geführte Bewegung her- 
vorzurufen. Nur eine quantitative Methode konnte in Be- 
tracht kommen. Da sich alsbald zeigte?), daß diese führende 
Kraft je nach den Geschwindigkeiten, die erzielt werden 
sollen, verschieden ist, so genügt nicht ein einfacher Spannungs- 
messer, den man etwa in die führende Transmission eingeschaltet. 
hätte; es mußte gleichzeitig die Winkelgeschwindigkeit der Arm- 
bewegung registriert werden. Auch war es dann weiter erwünscht, 





1) G. Steiner, Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1922, Bd. 78, 
S. 557. 


2)v. Weizsäcker, 47. Wanderversamnl. Baden-Baden. Zentralbl. 


f. Neur. u. Psych. 1922. — Deutsche med. Wochenschr. 1923, Nr. 49. 
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tür jeden Zeitmoment der Bewegung die in diesem Moment wir- 
kende Kraft zu kennen — eine Aufgabe, die graphisch auf einer 
Flächenkurve nicht lösbar ist. So entstand die folgende An- 
ordnung. Sie geht davon aus, daß in jedem Augenblick die am 
Arm ziehende, die führende Kraft der gleichzeitig in den Arm- 
beugern wirkenden Gegenkraft, also dem „Muskeltonus‘“, wirklich 
gleich ist, also als Maß derselben angesehen werden kann. 
Dies trıfft natürlich nur für relativ langsame Bewegungen zu, 
bei denen Schleuderung keine Rolle spielt und bei denen auch 
die Trägheit des Armes noch nicht merklich ins Gewicht fällt. 
Diese Fehlerquelle wird sogleich näher erörtert werden. Selbst- 
verständlich ist der so bestimmte Wert der führenden Kraft dem 
Widerstand der Armbeuger nur dann proportional, wenn keine an- 
deren Kräfte an dem beweglichen System angreifen, insbesondere 
kein Gegenzug der Antagonisten (Triceps). Dies ist besonders in 
pathologischen Fällen nicht auszuschließen. Der Ausdruck Arm- 
beuger ist also cum grano salis zu verstehen. Die Fragestellung 
dieser Arbeit wird aber vom Antagonistenproblem nicht unmittelbar 
berührt. Selbstverständlich ist ferner die Wirkung der Schwere 
als eine Konstante in der Versuchsordnung wesentlich: sie 
garantiert, daß wir es mit einem im Zustande konstanter Inner- 
vation befindlichen Muskel zu tun haben; dies eben erfordert 
der Versuchsplan. Das Moment der Schwere vermindert sich 
zwar bei zunehmender Senkung des Unterarms aus der Horizontalen 
heraus; doch wurden nur relativ kleine Winkelexkursionen be- 
nutzt. 


Versuchsbeschreibunse. 


Die angewandte Methode beruht auf der gleichzeitigen Auf- 
zeichnung einer gewöhnlichen Zeitkurve der Bewegung auf der Trommel 
eines Kymographions einerseits und einer korrespondierenden Spannungs- 
kurve auf einer planen Tafel nach dem mehrfach modifizierten Indi- 
katordiagramm-Verfahren von Blix!) andererseits. Die 
Versuche wurden im Stehen am horizontalen und rechtwinklig zum 
Oberarm gehaltenen, parallel zur Indikatortafel befindlichen Unter- 
arm der Vp. ausgeführt, deren Oberarm in ganzer Länge von einem 


1) Blix, Skand. Arch. f. Physiol., Bd. 3. S. 295, 305, Bd. 5, S. 150. — 
Fleischer unter Schenk, Pflügers Arch., Bd. 79, S. 360. — v. Kries, 
Du Bois Reymonds Arch. 1892, S. 1. — Schönlein, Pflürers Arch., 
Bd. 52, S. 112. 


Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 82. 2] 
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Widerlager hinten gestützt wurde. Durch einen Schlingenzug (S,) in 
der Gegend des Epicondylus radii ist der Vorderarm nach oben mit dem 
längeren Ende eines Hebels (H) verbunden, der die Bewegungen des 
Unterarms auf eine rotierende Trommel überträgt. Nach unten ist 
die nämliche Gegend des Unterarms mit dem Indikatorhebel (IH) ver- 
bunden (Sə). Durch Zug dieses Hebels nach abwärts mittels einer 
angebrachten Schnur (S) versetzt der Versuchsleiter den Unterarm 
der Vp. in abwärts gerichtete Bewegung. Der untere Hebel trägt an 
seinem der Vp. zugewandten Ende als Verlängerung eine plane 
Feder (F), die, vorne mit einem Häkchen armiert, den Zug auf den 
Unterarm überträgt; unterhalb des 
Häkchens setzt in spitzem Win- 
kel die Schreibfeder an, welche die 
Bewegung auf der berußten Plan- 
platte (P) verzeichnet. Besteht im 
oberen Teil des Systems kein 
Widerstand gegen den Zug des 
unteren Hebels nach unten, so 
biegt sich dessen Feder nicht 
durch; die dabei auf der Tafel 
geschriebene Linie ist die Längen- 
abszisse des Diagramms für Span- 
nung = Null. Wird umgekehrt der 
Verbindungszug oben (S, oder $;) 
starr festgehalten, so wirkt sich 
der Zug am unteren Hebel so aus, 
daß nur die Feder durchgehogen 
wird, ohne daß IH dabei merklich 
bewegt wird; die dabi geschrie- 
bene Linie ist die Spannungsor- 
dinate. Damit ist das (krumm- 
linige) Ordinatensystem gegeben. 
Die Größe der Spannung für ein 
Kurvenelement ist durch seine Ent- 
Fig. 1. fernung von der Längenabzsisse 

gegeben. Die Eichung geschieht 

dabei so, daß bei oben starr fixiertem Verbindungszug am Orte des 
Zugs in der Mitte des Indikatorhebels ein Gewicht von 500 g angehängt 
wird; bei unserer Feder betrug dann die Ablenkung der Schreibfeder- 
spitze 30mm. Damit ist ermittelt, daß 30mm Ordinatenhöhe einer 
Kraft am Hebelende von 500x12 = 250 g entsprechen. In den folgenden 
Tabellen wurde immer der größte erreichte Spannungswert der einzelnen 
Kurve zugrunde gelegt. Er wird alsdann mit der mittleren Geschwindig- 
keit der Armbewegung (berechnet aus der Kymographion-Kurve) ver- 
glichen. So betrage z. B. die maximale Ordinate der Indikatorkurve 12 mm. 
Da bei der oben angegebenen Prüfung 30 mm 'Ordinaten-Kurve einem 
Zug von 250 g entsprechen, so erhält man in unserem angeführten 
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Beispiel als affektive Zugkraft (s) die Zahl von 100 g; 100 g haben 
am Capitulum radii in senkrechter Richtung gewirkt. Die Spannung 
der Ellbogenbeuger bei der geführten Bewegung ist in diesem Augen- 
blick diesem Werte proportional. — Man wendet sich jetzt der Zeit- 
kurve zur Berechnung der Geschwindigkeit zu. Während man die 
Zeit direkt an der Kymographion-Kurve abliest, berechnet man den 
realen Weg während dieser Armexkursion aus dem Weg auf der 
Zeitkurve und dem 
Verhältnis der Hebel- 
arme des oberen He- 
bels. So ergibt sich die 
Geschwindigkeit 
(cm/sec). Aus der 
effektiven Zugkraft 
und der Geschwindig- 
keit der Armexkursion 
läßt sich dann eine 
neue Größe, die wir 
als Tonusindex (I) be- 
zeichnen, ermitteln 
(I=s/e). Er bezeich- 
net den Spannungswert, 
bezogen auf die Einheit 
der Geschwindigkeit. 
Der Versuchsleiter kann 
bequem ohne fremde 
Hilfe auch das Kymo- 
graphion bedienen. Eine 
Lichtquelle hinter der 
berußten Glasplatte des 
Indikadordiagramms er- 
leichtert ferner die 
Übersicht. 

Entsprechend dem 
zweiten Fall der Ein- 
stellung auf die ge- 
führte Bewegung, der Fig. 2. 

Adaptation innervierter 

Muskeln an die Führung, erhält die Vp. den Auftrag, dem Zuge am 
unteren Hebel zu folgen (und zwar ohne Zuhilfenahme der Augen), 
rasch bei schnellem, langsam bei langsamem Zug, weder „helfen“ 
noch „bremsen“, sondern „mitgehen“. Sobald der Zug aufhört, bleibe 
der Arm wieder in Ruhe. 

Neben der Frage der Abhängigkeit des Tonus von der Ge- 
schwindigkeit der Führung wurde in den mitzuteilenden Versuchen 
seine Abhängigkeit vom Zustand der Hautsinne am Wirkungsorte 
der führenden Kraft (im vorliegenden Fall der Gegend dicht proximal 

21? 
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vom Handgelenk) ins Auge gefaßt. Durch Umlegen einer innen gut ge- 
polsterten Manschette um den Unterarm sowie durch Lokalanästhesie 
(Novokain) wurde eine weitgehende Ausschaltung der Hautsinne er- 
zielt. Die Manschette hat die Wirkung, den Druck gleichmäßig auf 
eine große Hautfläche zu verteilen. In den folgenden Protokollen 
werden die Werte bei freier Führung meist denen bei Führung des 
manschettierten Armes gegenübergestellt. Es folgen die Versuche an 
Kranken. 


Versuchean Normalen. 

Es scien einige Tonuswerte in tabellarischer Form mitgeteilt, 
die bei gleichzeitiger Schreibung von Spannungs- und Zeitkurve 
nach der eben geschilderten Methode ermittelt wurden. Jede Ta- 
belle bringt die Versuchsergebnisse einer ununterbrochenen Ver- 
suchsreihe an einem Tage zur Darstellung, da die absoluten Werte 
an verschiedenen Tagen schwanken können (s. u.) Die Reihen 
bestanden aus mehreren (8—10) bald schneller, bald langsamer 
durch den Zug des Versuchsleiters am unteren Hebel erfolgten 
geführten Bewegungen, die nur in den Tabellen zur besseren Über- 
sicht über den Einfluß der Geschwindigkeit auf den Tonus in der 
Reihe der Geschwindigkeitszunahme geordnet sind. Die verschie- 
denen Geschwindigkeiten, schnellere und langsamere, folgten 
völlig regellos aufeinander; die Vp. durfte nicht wissen, welche 
Geschwindigkeit der Führung sie zu erwarten hatte. 


Tabellen von normalen Versuchspersonen. 
(c = Geschwindigkeit; s = effektive Zugkraft; J — Tonusindex s/c). 








1. v. St., rechter Arm 2. Be., rechter Arm 
frei : manschettiert frei manschettiert 
c s J J c s J c 8 J 
11 S2 i 12 165 135 09 332 36,5 
13 25,0 192 | 17 S2 4ī7| 15 250 162 
1,6 250 155 94 52 3,5 
27 25,0 92| 24 82 35 
32 832 25,0 29 16,5 5,7 
50 665 132 | 59 383,2 55 
6,2 33,2 D2 65 50,0 77| 67 50 112 
$4 250 30 i 74 832 112 | 76 290 37 
Er 91,5 12 80 37,5 4,7 88 50,0 5,7 
l 13,0 125,0 82 || 14,4 75,0 5,2 
16,2 50,0 3,0 17,3 50,0 3,0 | 16,2 100,0 6,2 


a] 
— 
w 
EN 
Ph 
D 
D 
< 
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3. Fr., linker Arm | 4. Fl., linker Arm 


| 
frei '  manschettiert | frei manschettiert 
c 8 J cœ 8 J Ä c 8 J c g J 
50,7 | 57,5 
13 165 12,7 14 415 287 | 21 250 12,0 21 582 27,5 


1,6 25,0 155 
18 165 87 


22 500 239,7 


18 32 17,7 | 2,5 32 132 |! 25 100,0 40,0 


16 95 
28 500 177 | 
35 32 7,0 | 42 95 217 

70 155,2 29,7 
9,1 1000 110 ! 10,6 1165 11,0 
136 1500 11,9 


1,9 41,5 217 | 
21 500 237 \ 

26 332 125 | 24 415 170 

30 332 11,0 

40 20,7 45 

62 58,2 92` 


1,0 165 165 | 08 415 
| 
| 
90 665 72) 
| 














12,0 1165 9,7 
14,6 75,0 52 | 15,0 1750 10,0 
152 100 5,5 
frei | manschettiert frei |  manschettiert 
c 3 J c S J c S J j e 8 J 
06 25,0 415 | 15 165 110 
0,7250 3,7 18 852 45 
20 82 40 27 75 2a 
27 82 30 | 23 165 52 | 37 50 12 
36 415 11,5 | 37 33,2 7, | 52 75 15| 48 92 1⁄7 


52 175 32. 


52 41,5 80 
5 54 62 12 | 58 332 57 


| 
| 
5. Tr., rechter Arm 6. Beb., rechter Arm 
56 250 45 5,6 41,5 T2 | 


6,6 66,5 10,0 | 8,3 100,0 12,0 
72 665 92| 9,7 665 6, 
9,7 33,2 35 | 93 582 62 | 9,7 1165 120 
110 45 37 |114 582 50. 
120 665 55 "11,7 500 42 1130 832 62 
120 75,0 62 14,6 582 40 1130 832 62 


266 1165 45 |165 750 45. 
34,0 133,2 40 





Die mitgeteilten Versuche an normalen Vp. zeigen die Tendenz 
des Tonus bei geführten Bewegungen, mit der Geschwindigkeit 
zu steigen. Dabei bleibt die psychische Einstellung der Vp. die- 
selbe; Vp. ist bestrebt, sich an die durch äußere Kraft veranlaßte 
Bewegung zu adaptieren, vermag dies aber bei schnelleren Be- 
wegungen insofern weniger vollkommen, als dabei die Erschlaf- 
fung der Beuger mit der zunehmenden Entfernung ihrer Ansatz- 
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punkte weniger vollständig Schritt hält. Somit ist der 
Muskeltonus bei geführten Bewegungen in nor- 
malen Fällen unter gleichbleibenden Versuchs- 
bedingungen eine Funktion der Geschwindigkeit 
der Führung. 

Um bei der Zunahme der Zugkraft mit der Geschwindigkeit das 
rein mechanisch bedingte Moment von dem der neuromuskulären Re- 
gulation zu trennen, wurden dieselben Versuche an einem künst- 
lichen Arm ausgeführt, und zwar genau in derselben Weise wie bei 
den Versuchen am Menschen. Als Unterarm diente ein Holz- 
hebel, der, gleich lang wie der menschliche Unterarm, an der dem 
Schwerpunkt entsprechenden Stelle das Gewicht des menschlichen 
Unterarms (2000 g) in Form eines Gewichtssteins trug. Als 
„Biceps“ diente eine Feder, die in einem Achsenabstand = 4 cm 
ansetzte, entsprechend dem normalen Bicepsansatz beim Men- 
schen. Die Längen- und Gewichtsmaße sind nach den Durch- 
schnittsermittlungen von Braune und Fischer!) gewählt 
worden. Nur wurde durch Zug am unteren Hebel eine „unendlich 
langsame‘ Dehnung ausgeführt; die entsprechende Indikatorkurve 
stand also noch nicht unter dem Einfluß der Trägheit der „Arm“- 
masse und war daher lediglich eine Dehnungskurve der Biceps- 
Feder. Von dieser Dehnungskurve weicht von einer gewissen 
Führungsgeschwindigkeit aufwärts die geschriebene Kurve 
merklich ab, um so mehr, je größer die Geschwindigkeit wird 
(c = Geschwindigkeit cm/sec, s= Zugkraft über die Dehnungs- 
kurve hinaus, in g). 


c 8 
7 0 
4,0 0 
5,7 0 
8,0 82 
9,6 52 
10,8 16,5 
11.4 25,0 
20,4 50,0 


Wie aus der Tabelle hervorgeht, beginnt erst bei einer Ge- 
schwindigkeit von etwa 8&8 cm/sec die Trägheit einen eben merk- 
lichen Einfluß auf den Ablauf einer Bewegung zu gewinnen. 


1) Tigerstedts Handbuch der physiologischen Arbeitsmethoden. 
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Stets bleiben die s-Werte auch bei höherer ce kleiner als in den 
entsprechenden am Menschen erhobenen Befunden. Eine exakte 
Korrektur der Werte am Menschen mit Hilfe der am künstlichen 
Arm gewonnenen behufs Trennung des Trägheitsfaktors und des 
innervatorischen Faktors ist eine komplizierte, bisher nicht ge- 
löste Aufgabe. 

Eine zweite auffallende Eigentümlichkeit der Versuchsergeb- 
nisse am Normalen ist das starke Anwachsen der für eine ge- 
gebene Geschwindigkeit erforderlichen Zugkraft bei Ausschaltung 
der Hautsinne am Orte der Führung. Besonders auffällig ist dies 
bei langsamen Bewegungen, wo bei gleicher c die doppelte s re- 
sultiert. Bei sehr hohen Geschwindigkeiten, bei denen die Trägheit 
eine immer zunehmende, die nervöse Regulation relativ abneh- 
mende Bedeutung erlangt, ist der Einfluß der Manschettierung 
geringer. 

Um die Ausschaltung der Hautsinne am Angriffsort der füh- 
renden Kraft wirksamer als mittels der Manschettierung zu ge- 
stalten, wurde die Gegend dicht proximal vom Handgelenk durch 
Einspritzung üblichen Novokain-Suprarenin-Lösung an- 
ästhesiert. 

Das Ergebnis dieser Novokainversuche entspricht demjenigen 
der Manschettierungsversuche, nur ist die Steigerung des Tonus 
noch viel ausgesprochener, oft bis zum fünffachen des bei freier 
Führung erreichten Wertes bei gleicher Geschwindigkeit der 
Führung. Zur Illustration seien zwei solcher Versuche mitgeteilt. 


der 


1. v. W., rechter Arm 


2. L., rechter Arm 


frei Novokain frei Novokain 

c s J c 8 J c s J c 8 J 
21 25,0 125 1,3 50,0 385 
21 32 157| 19 175 9,2 

33 82 25b | 38 415 107 19 41,5 217 

9,7 16,5 4,0 56 66,5 12,0 2,2 8,2 3, 19 415 21,7 
58 75,0 130 29 15,0 5.2 3,0 4,5 132 
6,2 532 13,2 30 425 14,2 

sl 915 112 88 16,5 4,0 35 33,2 9,5 34 750 20 

10,7 91,5 8,5 42 25,0 3,1 

10,7 108,2 10,0 5,2 50,0 9,5 52 665 12, 

11,0 91,5 82 | 12,5 18852 172 || 10,0 58,2 5,7 


125,0 


9,7 


Il 
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Eine Deutung der Versuchsergebnisse soll erst am Schluß bei 
der Diskussion der Resultate versucht werden. 


Versuche an Kranken. 
a) Pyramiden-Spasmen. 

Während beim Normalen der Einfluß der Geschwindigkeit. 
der Führung auf den Tonus bisher nicht bekannt war, gilt es, 
beim pyramidalen Spasmus bereits gemachte klinische Beobach- 
tungen experimentell zu erhärten. Es ist bekannt, daß die neuro- 
gene Kontraktur des Hemiplegikers etwa durch Einschleichen 
(= langsame Führung) viel leichter auszugleichen ist als durch 
brüske Kraftanwendung (= schnelle Führung). In Betracht kamen 
uns solche Restitutionszustände, bei denen eine willkürliche Beu- 
gung und Streckung wieder möglich war, obwohl die spastischen 
Pyramidensymptome fortbestanden. 





1. St., rechtsseitige Hemiplegie 2. K., infantile Hemiplegie links 
linker Arm frei rechter Arm frei linker Arm frei ' link. Arm mansch. 
c 8 J 


C s J c 8 J c s 
j 


J | 
10 500 150 | 16 165 102 102 | 16 25,0 20,0 
14 92 57 14 90 200 | 17 205 120 | 20 332 165 
15 417 275 | 31 25,0 50 
1,7 332 20,0 31 332 107 
1,8 41,7 225 | 36 205 57 | 3,7 582 155% 
26 457 175 || 48 50,0 10, 

3,9 91,5 225 55 25,0 50 
5,2 


54 332 6,2 141,5 275 7,7 108,2 12,7 7,6 100,0 13,0 
62 582 92 | 6,8 150,0 225 | 83 665 80 | 80 1082 13,5 
81 5600 62 ı 93 241,5 300 | 95 75,0 80 | 96 125,0 13,0 


102 1250 125 10,0 75,0 1,5 
18,0 915 52 









3. Schr., schwer-spastische rechtsseitige Hemiplegie 


rechter Arm frei | rechter Arm manschettiert 
c s J c 3 J 
1,2 16,5 13,1 | 1,2 33,2 27,0 
| 1,8 50,0 27,5 
2,0 50,0 25,0 1,9 33,2 17, 
22 25,0 172 
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rechter Arm frei rechter Arm manschettiert 








c 8 J c 3 J 

35 145 40,0 33 183,0 40,0 

36 1082 30,0 

36 116,5 32,5 89 1665 42,5 
44 100,0 23,5 
48 1165 24,5 

5,4 75,0 13,7 50 125,0 25,0 

5,4 133,0 245 | 681830 19,5 


Der Unterschied in der absoluten Größe der Zugkraft (s) in 
den beiden ersten Fällen erklärt sich aus dem Umstand, daß im 
Falle St. es sich um einen kräftigen Mann mit ziemlich frischer 
Hemiplegie, im Falle K. dagegen um einen schwächlichen Jüng- 
ling mit dünner Muskulatur, der an einer in früher Kindheit er- 
worbenen Halbseitenlähmung litt. Im Falle Schr. schließlich 
handelt es sich um eine schwer spastische, etwa zwei Jahre be- 
stehende luetische Hemiplegie bei einem jungen, sehr kräftigen 
Manne. Der Einfluß der Geschwindigkeit auf den Tonus ist auch 
bei pyramidalen Spasmen leichter und schwerer Art trotz schon 
von Anfang an erhöhter Werte sehr beträchtlich. Die Manschet- 
tierung dagegen erhöht die Tonuswerte nur in leichten und mitt- 
leren Fällen, beim schweren spastischen Syndrom (Fall Schr.) ist 
der Einfluß der Manschettierung nur gering. 


b) Extrapyramidaler Rigor. 


Der extrapyramidale Rigor bietet wiederum von dem bis- 
herigen abweichende Verhältnisse. Wohl bleibt meist die Tendenz 
des Muskeltonus bestehen, mit der Geschwindigkeit der Führung 
zu steigen, aber in einem viel weniger ausgesprochenen Maße als 
bei den anderen Versuchspersonen. Ja es fanden sich einige Post- 
encephalitiker, bei denen eine nennenswerte Steigerung der s- 
Werte überhaupt nicht festzustellen war (Fälle H. u. Bl.). Außer- 
dem ist die Tabelle oft unruhiger: die Werte der Spannung gehen 
nicht denen der Geschwindigkeit parallel, was bei Normalen und 
Pyramidalen trotz einiger Schwankungen doch der Fall ist. Sucht 
man nach den Gründen der geringeren Abhängigkeit des Tonus 
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von der Geschwindigkeit, so kommt man durch Analyse einer Tabelle, 
z. B. Tabelle 2a (FallH.), zu folgenden Erwägungen. In dieser 
Tabelle haben wir den einzelnen Horizontalreihen Nummern vor- 
angestellt, die ihre Reihenfolge im Versuch bezeichnen. Dann 
findet man (2a, manschettiert), daß in Nummer 2 die Spannung 
trotz Absınkens der Geschwindigkeit von 4,2 auf 0,4 kaum kleiner 
wird, in Nummer 5 trotz Absınkens der Geschwindigkeit von 
4,4 auf 0,15 nur wenig abnimmt. Man kann sich also des Eindrucks 
nicht erwehren, daß Tonusrückstände, die sich dem bei der fol- 
genden langsameren Führung sich einstellenden Tonus super- 
ponieren, im Spiele sind; eine Erscheinung, die der klinischen 
Erfahrung von der häufigen Verstärkung der Rigidität bei 
Wiederholung der passiven Bewegungen entspricht. 


Beides, die größere Unregelmäßigkeit der Werte und die ge- 
ringere Bedeutung der Geschwindigkeit findet sich auch bei der 
Manschettierung. Hier ist aber vor allem auch auffallend, daß 
die Manschette die Werte gar nicht so regelmäßig und stark er- 
höht wie bei Normalen. Neben Fällen mit Steigerung der s-Werte 
durch Ausschaltung der Hautsinne sind auch solche da, die diese 
Veränderungen der Versuchsbedingungen völlig unbeeinflußt läßt 
(Fall Bl.). Schließlich fallen die hohen Werte des Tonus bei kli- 
nisch nicht sehr starkem Rigor auf, die schon bei den geringsten 
Geschwindigkeiten auftreten. Folgende Tabellen zeigen die Ver- 
hältnisse beim postencephalitischen Rigor. 


1. R., Postencephalitischer Rigor r >|], leichte Py-Symptome 
a) rechter Arm b) linker Arm 
frei |  manschettiert frei manschettiert 
c s J c 8 J c B J c 8 J 
0,3 25,0 750 0,3 130,0 430,0 
0,4 250,0 625,0 | 0,4 38,0 85,0 | 04 1125 245,0 











0,4 250,0 625,0 | 0,5 88,2 160,0 | 0,5 112,5 205,0 
1,1 125,0 107,5 0.6 50,0 85,0 
| 06 105 275 

29 150,0 500 | 2,7 200,0 75,0 | 07 415 5751| 08 1475 1775 


35 225,0 695 | 42 250,0 500 
| 15 75,0 56,0 
| 


09 775 900 


26 $3,2 125| 28 177,5 62,5 
| 7,0 53,2 1858| 53 1725 3235 
| | 
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2. H., Postencephalitischer Rigor l >r 
a) rechter Arm b) linker Arm 
frei manschettiert frei manschettiert 
Nr. c s J Nr. c s J c 8 J c 8 J 
6 0,3 133 342,5 | 5 0,15 133 825 05 133 225 
: 04133 310 !204 100 250 0,6 150 257,5 
3 0,6 108,2 142,5 | 7 0,6 188,2 272,2 0,8 166,5 207,5 
2085 90 |308 108,2 180 1,0 83,2 80 0,9 100 112,5 
1 3,8 141,5 37,5 | 1 4,2 108,2 25 1,1 175 155 
4 4,4 183,2 40 14 832 5751| 14 175 120 
5 6,2 191,5 30 2,3 100 42,5 
3,0 125 40 
4 75225 30 |654 2082 25 3,7 2075 55 
| 40 141,5 35 
60 915 15 78 1582 20 
6,9 915 12,5 | 9,4 166,5 17,5 
c) linker Arm, frei | d) linker Arm, frei 
c 8 J c s J 
0,6 91,5 140,0 0,8 50,0 62,5 
0,6 41,5 62,5 2,8 91,5 32,5 
1,5 75,0 50,0 5,8 83,2 15,0 
1,6 75,0 49,7 6,8 108,2 15,0 
4,0 83,2 20,0 9,4 116,5 12,5 
4,5 83,2 17,5 9,7 125,0 12,5 
4,5 116,7 25,0 10,4 158,2 15,0 
5,2 125,0 25,0 | 
8,4 100,0 12,5 i 
3. D., Postencephalit. Rigor, rechter Arm, frei 
c 8 J 
5 435 $3 
T 558 82 
S 500 57 
S1 132 9 
4. K., Rigor geringen Grades 
rechter Arm, frei 
c 8 J ' c 8 J 
1,0 25,0 25,0 10,4 75,0 7,2 
1,0 8,2 8,2 11,6 58,7 5,0 
3,5 41,5 13,7 | 13,0 75,0 3,7 
4,9 58,7 14,2 | 13,8 75,0 5,5 
4,1 50,0 12,2 | 18,2 150,0 82 
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5. L., Postenc. Rigor, 
rechter Arm 


frei manschettiert 
c s J C 8 J 
0,5 25,0 30,0 1,5 33,2 21,2 


183 25,0 135 
20 25,0 125 
22 1082 23,7 
3,6 165 45 
38 41,5 10,7 39 8715 25 
43 168 37 
43 207 4 
47 1235,0 26,5 | 

5T 750 132 o 52 95 I 





70 8,2 1,7 

9,9 1180 12,0 $3 915 110 

104590 5,7 | 25 187 13,7 
14,6 100 67 
| 


205 2075 10,0 194 175,0 9,0 








6. Bl, Hemirigor + Hemitremor rechts, rechter Arm 


frei | manschettiert 
c s J | c 8 
| 1,4 53,2 59,2 
1,9 91,5 48,2 | 1,9 53,2 43,5 
2,0 141,5 70,0 
2,6 50,0 19,2 | 2,6 83,2 30,0 
| 26 83,2 30,0 
| 29 66,5 23,0 
| 3,1 108,2 35,0 
3,4 108,2 31,7 
3,6 116,5 32,5 
3,9 83,2 20,0 
4,8 91,5 19,2 
5,6 91,5 16,2 
6,2 75,0 12,0 i 6,0 83,2 14 0 
1,7 75,0 9,7 





10,4 33,2 32 | 


c) Tabische Ataxie. 


Die Versuche an Tabikern mit schweren Drucksinnstörungen 
und Ataxie an den Armen zeigen die Problematik der tabischen 
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Hypotonie. Denn die Tonuswerte sind nicht tiefer, sondern zum 
Teil beträchtlich höher als die der Normalen. Dieser erhöhte Tonus 
trıtt in Erscheinung, sobald der Tabiker eine bestimmte, dem Aus- 
maß der führenden Kräfte sich anpassende Innervation aufbieten 
muß, wie in den mitgeteilten Versuchen. Gerade die Versuche an 
Tabikern liefern wertvolle Einblicke in die pathologische Physio- 
logie der menschlichen Haltung. Natürlich tritt diese „Hypertonie” 
nicht in Erscheinung bei der gewöhnlichen klinischen Prüfung, 
bei der der Arm in eine Reihe pendelnder Bewegungen versetzt 
wird, bei denen Patient mithilft, und zwar entsprechend seiner 
Ataxie recht ausgiebig. Auch wirkt noch die gewöhnlich große 
Exkursion der Führung mit der ausfahrenden Eigenbewegung 
zusammen; bei großem Trägheitsmoment entsteht Schleuderung. 

Ferner interessiert bei diesen Versuchen der Umstand, daß die 
Spannungswerte sich nicht systemlos verhalten, sondern trotz ge- 
schädigter Sensibilität streng der steigenden Geschwindigkeit der 
Führung folgen. Endlich sei bemerkt, daß die Erhöhung der Tonus- 
werte bei Ausschaltung der Hautsinne sich bei den Tabikern wohl 
schon deshalb zeigt, weil sie bereits bei freier Führung nur mit 
den letzten Reserven geschädigter Hautsensibilität arbeiten, nun 
bei Anwendung der Manschette eine weitere Erhöhung der Werte 
naturgemäß eintritt. Besonders fällt die große Verschiedenheit 
der Werte an zwei verschiedenen Tagen bei Vp. Schm. auf, die 
lebhaft an die von Stein!) beschriebenen Befunde der Schwellen- 
labilität erinnert, die Stein bei demselben Patienten erhoben hat. 


1. Schm., Tabes dorsalis, rechter Arm 


a) 14. II. 1923 li b) 15. II. 1923 
frei manschettiert || frei ' _ manschettiert 
c s J c s J c 8 J c 8 J 
138 41,1 315 | 1,0 105,0 100,0 15 41,5 26,5 
14 41,1 32,0 20 280 14,0 
15 485 325 | 2,1 455 22,5 


17 56,2 3,5 2,3 242 10,2 2,4 455 20,0 


25 161,2 65,0 





3,0 128,7 4251 28 207 72 


0,7 108.7 141,0 12 350 282 
| 48 1450 30,0 34 28,0 82 | 30 455 160 
| 





—— aee ae 


1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1924, Bd. 80, S. 57. 
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2. G., Tabes dorsalis, linker Arm 


frei | manschettiert 
c B J c 3 J 
1,9 16,5 8,7 1,9 33,2 17,5 
3,0 33,2 11,0 
3,7 50,0 13,5 
3,7 66,5 15,0 
5,0 33,2 6,7 
5,4 33,2 6,2 
72 66,5 92 
8,6 58,2 6,7 5,4 50,0 6,0 
10,4 41,5 4,0 
10,8 $3,2 7,2 10,7 66,5 0,2 
11,5 66,5 5,7 12,0 66,3 Im 


Diskussion. 


Betrachtet man die physiologischen Grundlagen unserer Ver- 
suche, so wird man zunächst vor die Frage gestellt, welcher rezep- 
torische Apparat die zentripetale Regulation des Muskeltonus 
bei den geführten Bewegungen besorgt. Dabei muß man an den 
Drucksinn einerseits, an den Kraftsinn andererseits denken. Man 
könnte ja annehmen, daß der Kraftsinn hier eine ähnliche Rolle 
spiele wie bei der Vergleichung von Gewichten (von Frey) t) 
und er durch Vermittlung der Spannungsänderungen im Muskel 
das für die Adaptation an die Führung nötige Ausmaß an In- bzw. 
Denervation bestimme. Daß mindestens nicht dies allein der Fall 
ist, zeigen unsere Versuche am manschettierten und kokainisierten 
Arm. Sobald nämlich die Erregung der Haut am Orte der Füh- 
rung durch diese Maßnahmen in wirksamer Weise abgestumpft 
ist, wird die Adaptationsfähigkeit schlechter, die Bremsung stärker, 
der „Tonus“ steigt. Somit ist anzunehmen, daß dem Drucksinn am 
Angriffsorte der führenden Kraft die wichtigere Rolle bei der 
Adaptation an die führenden Kräfte zufällt; damit ist freilich 
nicht ausgeschlossen, daß auch dem Kraftsinn dabei eine gewisse 
Bedeutung zukommt. In dieser Hinsicht sind unsere Versuche 
mit der anästhesierten Hautfläche am Orte der Führung lehrreich: 
sie zeigen, daß wohl die Adaptation sich verschlechtert, daß aber 
die Abhängigkeit von der Geschwindigkeit in gleicher Gesetz- 


1) Zeitschr. f. Biologie 1914, Bd. 65, S. 203. 
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mäßıgkeit sich gestaltet, wie bei intaktem Drucksinn, daß diese 
Erscheinung wohl als Leistung nicht des Drucksinns, sondern 
eines anderen Apparates zu deuten ist. 

Um nun eine geeignete Grundlage zur weiteren Diskussion 
unserer Ergebnisse wie auch zum Vergleich mit den Ergebnissen 
der sinnesphysiologischen Methode zu gewinnen, sei folgendes 
Grundsätzliche angeführt. 

Man kann bei den vorliegenden Versuchen die Frage aufwerfen, 
ob der Gesamtvorgang ins Gebiet des „Reflektorischen“, der 
„psychophysischen Reaktionen“, der „unbewußten” oder auto- 
matischen Reaktionen und dgl. mehr zu rechnen sei. Offenbar 
kann von jeder dieser Kategorien etwas als beteiligt vermutet, 
jede aber für diesen besonderen Fall angefochten werden. Wir 
möchten, ohne die hier auftauchenden Fragen durchzudiskutieren, 
doch der Meinung den Vorzug geben, daß jede Einordnung in eines 
dieser Schemata die größten Bedenken hätte. Fruchtbarer ist viel- 
mehr, den methodischen Ausgangspunkt von einer bestimmten 
Leistung der Bewegungsorgane hier in den Mittelpunkt zustellen. 
Wir stellen objektiv eine bestimmte motorische Leistung fest 
im Gegensatz zur sinnesphysiologischen Methode, die zuletzt auf 
ein bestimmtes Urteil über einen Wahrnehmungsinhalt ab- 
zielt. Wenn wir nun unsere Ergebnisse z. B. mit denjenigen von 
Freys über die Wahrnehmung geführter Bewegungen verglei- 
chen, so ist der wichtige Unterschied nicht etwa darin zu suchen, 
daß er einen sensorischen, wir einen motorischen Vorgang vor uns 
hätten. Denn fast bei jedem Wahrnehmungsvorgang ist im Leben 
auch ein motorischer Akt oder wenigstens ein Akt der Aufmerk- 
samkeit beteiligt; er ist ein aktiv-passiver, und zumeist sogar ein 
sensomotorischer, efferent-afferenter Vorgang. Ebenso aber ist 
unsere Untersuchungsperson in sensomotorischer Weise bean- 
sprucht; wie bei jeder Handlung liegt ein Ineinander zentripetaler 
und zentrifugaler Abläufe vor. 

Wenn es in diesem Sinne erlaubt ist, die vorliegenden Ergeb- 
nisse der Tonusmessungen (bei einer Handlung) mit den grund- 
legenden Feststellungen von Freys über Wahrnehmung von Be- 
wegungen der Glieder zu vergleichen, so ergibt sich offenbar eine 
ganz analoge Beurteilung der überwiegenden Bedeutung der Haut- 
sinne, also speziell der Drucksinne in diesen beiden Fällen. Frei- 
lich war bei uns der Bewegungsumfang entsprechend der anderen 
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Fragestellung ein wesentlich größerer, mithin bestand auch eine 
größere Defermation der Haut. Vielleicht ist darauf eine von 
v.Frey abweichende Beurteilung der Bedeutung der Hautstelle am 
Orte der Führung zurückzuführen. Während von Frey!) 
die Anästhesierung am Orte der Führung nur zum Teil, stets da- 
gegen die Anästhesierung über dem (Ellenbogen-)Gelenk wirk- 
sam fand, stellte sich bei den vorliegenden Versuchen heraus, 
daß die Abstumpfung der Hautsensibilität gerade am Orte der 
Führung durchweg von starker Wirkung war. 

Es erscheint also beim Normalen gesichert, daß die Abstump- 
fung oder gar Ausschaltung der Hautsinne die für eine bestimmte 
geführte Bewegung notwendigen Kräfte erhöht, und zwar am 
stärksten bei langsamen Bewegungen, bei denen die zentripetale 
Regulation eine größere Rolle spielt, während bei schnelleren 
Bewegungen die rein mechanischen Momente der Trägheit in 
stärkerem Maße mitbestimmend sind. 

Die Ausschaltung der Hautsinne in pathologischen 
Fällen wiederum ergibt folgende Resultate. Pyramidale Spasmen 
leichten und mittleren Grades verhalten sich in bezug auf den 
Einfluß der Hautsinne ähnlich wie Normale. Aber bei pyra- 
midalen Spasmen schwerer Art zeigt sich ein auffallend geringer 
Einfluß der Manschettierung (Fall Schr.); bei diesen ist der 
„Adaptationstonus“ nicht mehr eine Funktion des Drucksinns, 
sondern der „Eigenreflexe“, wie die Diskussion der Eigenreflexe 
weiter unten zu zeigen haben wird. Beim extrapyramidalen 
Rigor wiederum steigt bei Ausschaltung der Hautsinne die Span- 
nung nur in geringem Maße, da hier die Spannung eine Funktion 
endogen-autonomer Erregungen ist. Diese Spannung ist wohl 
durch Änderung der Einstellung (Steiner, l.c.), nicht wesentlich 
aber durch Änderungen der peripheren Erregungen des Druck- 
sinns zu beeinflussen, wie unsere diesbezüglichen Versuche be- 
weisen. Der tabisch Ataktische schließlich verhält sich trotz 
gestörter Sensibilität in bezug auf die Manschettierung wie 
der Normale, insofern als der Tonus bei Ausschaltung der Haut- 
sinne ansteigt, bei langsamer Führung zuweilen sogar stärker 
als beim Normalen, eine bei der sonstigen Hypotonie des Tabikers 
immerhin bemerkenswerte Tatsache. 

1) Sitzungsberichte d. Rel. Baver. Akad. d. Wiss. Math.-phıysik. Klasse 
1918, S. 98. 
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Wir wenden uns der Diskussion des zweiten Ergeb- 
nisses unserer Versuche zu, und zwar dem Ansteigen des Tonus bei 
Erhöhung der Geschwindigkeit der geführten Bewegungen. Wenn 
die Diskussion der Ausschaltung der Hautsinne sich physiolo- 
gisch an die Probleme des Druck- und Kraftsinns halten mußte, 
so ist die nun folgende Erörterung physiologisch an dem Begriffe 
des „Reflektorischen‘, speziell der Eigenreflexe, orientiert; frei- 
lich unter der Berücksichtigung der Einschränkung (s.o.), daß 
das Reflektorische nur einer der Faktoren sein kann, die zur be- 
stimmten Handlung, der Adaptation an die Führung, beitragen. 
Das Reflektorische kann schon deshalb nicht die allein bestimmende 
Rolle für sich beanspruchen, weil wir der Versuchsperson einen 
psychophysisch komplizierten, den Verhältnissen im Leben ähn- 
lichen Auftrag geben, und zwar dem Zuge zu folgen, während z. B. 
Spiegel!) die Vp. beauftragt, die Muskulatur möglichst er- 
schlaffen zu lassen. Wie Spiegel wohl voraussetzt, handelt es 
sich dabei um Untersuchung elementarer, an den Zustand des 
Reflexbogens geknüpfter neurologischer Phänomene; bei uns han- 
delt es sich dagegen um die Untersuchung einer sensomotorischen 
Leistung, einer Funktion (eben der Adaptativfunktion) aus dem 
Gesamtgebiet der Leistungs- oder Arbeitsmotorik unter dem Ge- 
sichtspunkt der Tonusprüfung. ‚Unter diesen Einschränkungen 
sei jetzt in der Diskussion über den Einfluß der Geschwindigkeit 
auf den Tonus auf das Reflektorische zurückgegriffen. 

Um beim Beispiel des Ellenbogens zu bleiben, so muß die Be- 
schleunigung, die man dem Unterarm im Sinne der Streckung 
erteilt, eine recht große sein, um den „Radiusperiostreflex“ aus- 
zulösen: am wirksamsten ist der Schlag, unwirksam die lang- 
same Streckung. Die schnell ausgeführte Streckung — zwischen 
diesen Extremen — würde, so könnte man sich also vorstellen, die 
reflektorische Beugeinnervation um so mehr wecken und einer guten 
Adaptation an die Führung entgegenarbeiten, je schneller sie cr- 
folgt. So würde sich die beim Normalen so sehr deutliche Steige- 
rung des Tonus bei zunehmender Geschwindigkeit der Führung 
durch die Einwirkung der Eigenreflexe erklären. Während die 
Reflexzeit des Eigenreflexes aber ein Hundertstel Sekunde beträgt, 
erstreckt sich die Dauer der Gesamtbewegung in unseren Ver- 

1) Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psychiatrie 1923, Bd. 81, S. 517. 


Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 82. 22 


334 LEIBOWITZ 


suchen über ein Viertel bis zu mehreren Sekunden. Die Gesamt- 
bewegung wäre also wohl nicht als eine durch einen einzigen 
Eigenreflex bestimmte unmittelbar deutbar, sondern durch eine 
Reihe von solchen. Indessen läßt sich diese ganze Vorstellung 
im Rahmen der mitgeteilten Versuche nicht streng beweisen. 
Es ist nämlich zu bedenken, und dies wird oft nicht erwogen, daß 
bei bestehender konstanter Innervation jede Streckung und damit 
Dehnung der Muskeln beträchtliche und rasch wach- 
sende rein elastische Kräfte weckt. Soll der Tonus also bei 
Streckung gleichbleiben, ss muß eine angepaßte Denervation 
erfolgen; nimmt er bei Streckung zu, so kann dies der einfachen 
Dehnungselastizität entsprechen. Sollte diese letztere von der 
Dehnungsgeschwindigkeit abhängen? Wir wissen es nicht, aber 
wir müssen es nach den Untersuchungen von Hartree und 
Hill!) immerhin als möglich in Erwägung ziehen. Die Frage 
also, ob die Geschwindigkeitsfunktion des Tonus bei geführter 
Bewegung auf physikalische oder auf eigenreflektorische Ur- 
sachen zurückgeht, muß offen bleiben. Eine dritte Möglichkeit 
wäre endlich die, daß die adaptierende Denervation, eben weil 
sie auf einen sensiblen und perzipierten Reiz erst eintritt, als 
das Ergebnis einer Wahrnehmung bzw. einer „psychophysischen 
Reaktion“ aufzufassen wäre. Die Dauer solcher Reaktionen ist 
bekanntlich eine ziemlich lange und würde mit einer Zehntel Sek. 
z. B. den Ablauf der Adaptation bei den schnellsten Führungen 
vielleicht schon wirksam begrenzen. Daß dies aber bei den ganz 
langsamen Bewegungen schon der Fall sei, erscheint uns nicht 
recht wahrscheinlich. 

Aus diesen Ausführungen geht jedenfalls hervor, daß man zwar 
gewiß in diesen Fällen auch von stärkerer Bremsung (Rieger?), 
Spiegel) sprechen kann; von einem „Bremsungsreflex“ 
(Spiegel) zu sprechen, der neben dem bekannten Reflextonus 
bestünde, erscheint uns einstweilen nicht berechtigt. Um neben 
dem Reflextonus, den Eigen- und Fremdreflexen (Sehnen- und 
Hautreflexen) noch eine besondere Kategorie von „Bremsungs- 
reflexen“ einzuführen, wäre der Beweis nötig, daß die Spannungs- 
zunahme bei stärkerer Dehnung nicht rein elastischer Natur ist. 


1) Phil. Trans. Roy. Soc. London 1920, Bd. 210, 153. 
2) Untersuchungen über Muskelzustände. Jena 1906.. 


Zur Frage des Tonus bei geführten Bewegungen. 335 


Natürlich kann die Hinterwurzelschädigung, indem sie den Tonus 
aufhbebt, auch die Dehnungselastizität auf ein niedrigeres Niveau 
bringen. Daraus folgt aber kein vom Reflextonus unabhängiger 
Bremsungsreflex. So sehr also gerade unsere Versuche auf den 
ersten Blick für einen Bremsungsreflex zu sprechen scheinen, 
indem sie zeigen, daß der Tonus bei geführter Bewe- 
gung von der Geschwindigkeit abhängig undalso 
mehr eine Funktion als ein stationärer Zustand 
ist, so müssen wir die Annahme besonderer Reflexe bei schärferer 
Kritik doch als eine bis jetzt noch nicht bewiesene ansehen. 

Das Ansteigen der nötigen Zugkräfte mit der zunehmenden 
Geschwindigkeit der Führung ist bei Normalen ganz konstant, 
einerlei ob sie zu entspannen vermögen oder nicht. Ebenso gilt diese 
Tonussteigerung auch für den Spastiker mit Pyramidensyndrom. 
Dabei tritt bei Versuchspersonen mit schweren Spasmen oft ein 
etwas unruhiger Anstieg der Werte auf, was mit der unvollkom- 
menen willkürlichen Beherrschung der Muskulatur zusammen- 
hängt. Nun fällt bei schweren pyramidalen Spasmen eine Erschei- 
nung auf, die die physiologische Zuordnung des Einflusses der 
Geschwindigkeit erleichtert. Während nämlich beim Normalen die 
Zunahme der Geschwindigkeit der Führung und die Ausschaltung 
der Hautsinne gleichsinnig, und zwar in Tonussteigerung 
sich auswirken, tritt bei schwerem pyramidalen Syndrom eine 
Dissoziation ein (s. Tabelle Fall Schr.): auffallend. geringer 
Einfluß der Manschettierung, ziemlich großer Einfluß der Ge- 
schwindigkeit. Diese Dissoziation erklärt sich hier doch offenbar 
so, daß beim schweren Pyramidensyndrom die eigenreflektorische 
Übererregbarkeit die Situation beherrscht, so daß nur die Dehnung 
als adäquater Reiz wirken kann, nicht aber die Ausschaltung der 
Sensibilität der Haut, die keine direkten reflektorischen Bezie- 
hungen zu der Muskelinnervation hat. Betrachtet man nun die 
Tonuszunahme bei höherer Geschwindigkeit im Verhältnis 
zu dem schon bei langsamer Führung beträchtlich höheren Tonus- 
wert, so ist diese relative Tonuszunahme kaum viel stärker als 
beim Normalen ausgesprochen, trotz stärkerer eigenreflektorischer 
Ansprechbarkeit beim Spastiker. Die relative Tonuszunahme be- 
trägt bei beiden das Vierfache bei Steigerung der Geschwindig- 
keit von etwa 1,5 auf etwa 8 cm/sec. Was den Tonus bei lang- 


samer Führung betrifft, so ist er bei manchen Personen geringer 
DDR, 
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als bei anderen, die nicht so leicht zu entspannen vermögen. Da 
bei den Versuchen an Spastikern es sich zum Teil um wenig in- 
telligente Patienten („Bremser“) gehandelt hat, ist die prozen- 
tuale Steigerung des Tonus in Wahrheit vielleicht ein wenig 
höher. 

Der extrapyramıdale Rigor bekommt nach unseren Versuchen 
sein charakteristisches Gepräge dadurch, daß hierbei der Einfluß 
der Schnelligkeit der Führung viel geringer ist, ja daß es Fälle 
gibt (Tab. Nr. 6, Fall Bl. manschettiert), in denen die notwen- 
digen Zugkräfte mit der Geschwindigkeit fast gar nicht ansteigen. 
Dieses steht gut in Übereinstimmung mit der klinischen Er- 
fahrung, daß es bei der extrapyramidalen Hypertonie viel weniger 
als bei der pyramidalen darauf ankommt, ob die ‚passive‘ Be- 
wegung brüsk oder einschleichend ausgeführt wird. Eine Ver- 
längerung der psychophysischen Reaktionszeit, die das schlechtere 
Nachgeben auf den Zug hin erklären würde, haben einige an der 
Klinik daraufhin angestellte Versuche durchaus nicht ergeben. 
Indes erfordert die Frage natürlich eine eingehende Untersuchung. 
Es handelt sich: daher also wohl um primäre neurologische Mani- 
festationen des Prozesses in den erkrankten Ganglien. Sowohl daraus, 
daß beim extrapyramidalen Rigor die Geschwindigkeit der Be- 
wegung von geringem Einfluß ist, wie auch daraus, daß die Glied- 
stellung wie überhaupt periphere Reize von viel geringerem 
Einfluß auf die Muskelspannungen sind als bei den Pyramiden- 
spasmen, geht gleichermaßen hervor, daß die extrapyramidalen 
Rigorzustände von (den zentripetalen Faktoren viel weniger oder 
mindesstens viel undifferenzierter abhängen. Übrigens sei in 
diesem Zusammenhang noch ein anderes Moment in Erwägung 
gezogen. Wenn der Tonus von Haus aus in jeder Gelenkstellung 
dauernd so hoch ist wie beim extrapyramidalen Rigor, so erscheint 
es nicht ausgeschlossen, daß ın Analogie mit dem Weberschen 
Gesetz auch der Zuwachs der Geschwindigkeit ein größerer sein 
muß als beim Normalen und deshalb die beim letzteren schon 
wirksame Reizzunahme (= Geschwindigkeitszunahme) für den 
Il;xtrapyramidalen „unterschwellig‘“ bleibt. 

Bei der tabischen Ataxie schließlich interessiert zunächst 
die Tatsache, daß trotz gestörter Sensibilität die Einstellung auf 
die Geschwindigkeitszunahme der Führung recht gesetzmäßig 
verläuft. Es ist dies eine überraschende Feststellung ange- 
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sichts der Lehre von der Reflexnatur des Tonus. Beim Fehlen 
der eigenreflektorischen Regulation im Falle der Tabes erscheint 
der Gedanke gerechtfertigt, ob nicht der (freilich ebenfalls 
geschädigte) Drucksinn die Tonussteigerung bei Geschwindig- 
keitszunahme bewirke, da hierbei auch die Deformation der Haut 
am Angriffsort der führenden Kraft wachsen muß. Daß dies nicht 
wesentlich ins Gewicht fällt, beweisen unsere Versuche am man- 
schettierten Arm, bei denen der Einfluß der Geschwindigkeit 
sich kaum geringer erweist als bei freier Führung. Die Deutung 
hat vielmehr von der besonderen Anordnung unserer Versuche 
auszugehen. Untersucht man den Tonus bei der Einstellung 
der Versuchsperson auf „Erschlaffung”, wie es auch Spiegel 
tut, so ergibt sich, daß die „Bremsung” bei Tabes ausbleibt. 
Prüft man aber den Tonus, wie es hier geschehen ist, bei der 
Einstellung der Vp. auf „Adaptation an die führenden Kräfte”, 
so kommt man durch die Einführung des intentionalen Moments, 
durch das Erfassen der Zeitfunktion zu grundsätzlich anderen 
Ergebnissen, und offenbar bedient sich die hier untersuchte Funk- 
tion anderer anatomischer und physiologischer Mechanismen. Auch 
zeigte sich, daß die Tonuswerte des Tabikers bei der Adaptation 
innervierter Muskeln an die Führung (namentlich bei mäßigen 
Geschwindigkeiten) keinesfalls niedriger, sondern unter Umstän- 
den viel höher als beim Normalen sind; die Schwelle ist eben 
höher. Jedenfalls lehren die Versuche bei verschiedener Füh- 
rungsgeschwindigkeit einerseits, bei Einstellung auf ‚Entspan- 
nung” andererseits, daß es sich bei der tabischen Ataxie nicht 
um ein einfaches Mehr oder Weniger, sondern um ein Anderes 
handelt, nicht um Hypotonie, sondern um Allotaxie, um einen 
Funktionswandel im Sinne v. Weizsäckerst). Es ergibt sich 
also, daß auch im Falle der tabischen Ataxie der Tonus bei 
geführter Bewegung eine komplizierte höhere Funktion ist und 
nicht allein an den Zustand des Reflexbogens gebunden ist. 
Vielmehr zeigt sich, daß beim Tabiker die adaptierende Be- 
wegung einerseits übermäßig gesperrt werden kann infolge der 
hohen Reizschwellen seiner sensiblen Organe, andererseits, daß, 
wenn er einmal erschlafft ist, eben diese Reizunempfindlichkeit 
zu einem Ausfall der „Bremsung” (Spiegel) führt. 


1) Pflügers Arch. 1923, Bd. 201, S. 317. (Festschrift für J. v. Kries.) 
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Leisowıtz: Zur Frage des Tonus bei geführten Bewegungen. 


Zusammenfassung. 


. Mittels einer besonderen Vorrichtung wurde der „Muskel- 


tonus” bei Adaptation innervierter Muskeln an die füh- 
renden Kräfte bestimmt. Die Frage des Tonus wird dyna- 
misch gefaßt, und zwar im Anschluß an die Physiologie 
der „passiven” (geführten) Bewegung. 


. Bei Normalen müssen die führenden Kräfte, also auch der 


Tonus, mit größerer Geschwindigkeit der Führung wachsen. 
Daß dabei nicht die größeren Trägheitsmomente allein 
maßgebend sind, wird aus Kontrollversuchen am künst- 
lichen Arm geschlossen. 


. Es wachsen die führenden Kräfte auch bei Abstumpfung, 


bzw. Ausschaltung der Hautsinne am Orte der Führung. 


. In pathologischen Fällen ergaben sich u. a. folgende Resul- 


tate: 

a) Bei Pyramidenspasmen mittlerer Stärke gleiche Resultate 
wie bei Normalen, aber bei beträchtlich größeren abso- 
luten Tonuswerten; bei sehr schweren Pyramidenspasmen 
Dissoziation: große Abhängigkeit von der Geschwin- 
digkeit der Führung, geringe von der Ausschaltung der 
Hautsinne; 

b) bei extrapyramidalem Rigor geringe Abhängigkeit sowohl 
von der Geschwindigkeit als auch von der Ausschaltung 
der Hautsinne; 

c) bei tabischer Ataxie ist trotz geschädigter Sensibilität. 
die Abhängigkeit des Tonus von der Geschwindigkeit 
wic auch von der Ausschaltung der Hautsinne vor- 
handen; die absolute Größe der Tonuswerte bei Adap- 
tation an die Führung ist oft beträchtlich höher als 
beim Normalen. | 


. Diskussion der Ergebnisse; Versuch einer physiologi- 


schen Zuordnung der untersuchten Phänomene (Drucksinn, 
Kraftsinn, Eigenreflexe). 


Aus der Inneren Abteilung der Städtischen Krankenanstalt zu 
Bremen (Dir.: Prof. Dr. O. Heß). 


Resultate der Liquoruntersuchungen von 284 Fällen. 
Von 
Ernst Goerisch. 


Die Untersuchung des Liquor cerebrospinalis ist im Laufe 
der letzten Jahre für die klinische Diagnostik unentbehrlich ge- 
worden. Aus der großen Zahl der Methoden, die zur genaueren 
Erforschung der Liquorverhältnisse angegeben wurden, hat sich 
ein verhältnismäßig selbständiges Arbeitsgebiet entwickelt, das 
hauptsächlich auf reine Laboratoriumsuntersuchungen eingestellt 
war, das aber nicht immer den Zusammenhang mit der Klinik 
wahrte und dadurch an seiner Wertigkeit für die klinische 
Diagnostik einbüßte. Die Schwierigkeit liegt vor allem darin, 
wie auch Lange (t) hervorhebt, daß sich die heute gebräuch- 
lichen Liquor-Untersuchungsmethoden noch ım Zustande der kol- 
lektiven und kritischen Symptomatologie befinden, und daß uns 
die kritisch auswählende Diagnostik fehlt, die durch eine kritische 
Auswahl von Symptomen mit einer möglichst geringen Anzahl 
von Methoden eine exakte Diagnose gewährleistet. Das ist 
das Ziel, das Lange in seinem Arbeitsprogramm hat, zu dessen 
Erreichung aber neue, von ihm gewiesene Wege eingeschlagen 
werden müssen. Bevor sich jedoch diese neuen Arbeitsmethoden 
Bahn brechen und zur Auswirkung und Beurteilung kommen 
können, muß an den bisher gebräuchlichen Methoden und ihrer 
Darstellung festgehalten werden. 

Es wird im folgenden über die Liquorbefunde bei den ver- 
schiedensten Krankheiten berichtet, die in den Jahren 1921 bis 
1923 an der inneren Abteilung der städtischen Krankenanstalt 
beobachtet und verwertet wurden. 

Die Technik der Lumbalpunktion wurde in der allgemein üb- 
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lichen Form nach Quincke teils im Sitzen, teils im Liegen aus- 
geführt und die Druckmessung unmittelbar angeschlossen. Zur 
Zellzählung wurde die Fuchs-Rosentalsche Kammermethode 
verwendet, die als theoretisch exakteste Methode der Zellzählunge 
zu betrachten ist. Unsere Untersuchungen führten dazu, beı 
gänzlich normalen Liquors 0—3 Zellen als normal, 4 Zellen in 
lccm als Grenzzahl gegen das Normale anzunehmen. Von den 
Globulinreaktionen wurden angestellt in den meisten Fällen: 
Roß-Jones, Nonne-Apelt, Phase I, Pandy, Weich- 
brodt, die sämtlich in der Originaltechnik im Laboratorium 
der Klinik ausgeführt wurden. Die Wassermannsche Reaktion im 
Blute wurde nach (der Originalmethode vorgenommen; bei der 
Untersuchung des Liquors wurdedasHauptmannsche Auswer- 
tungsverfahren angewandt, das sich auch nach unseren Erfah- 
rungen von außerordentlicher Bedeutung erwiesen hat. Von den 
neueren Untersuchungsmethoden ist die von Lange 1912 in- 
augurierte Goldsolreaktion berücksichtigt worden, die in der 
Originalmethode (Berl. klin. Wochenschr. 1912) angestellt wurde, 
eine Reaktion, die nach unseren bisherigen Beobachtungen für die 
Liquordiagnostik sehr bedeutungsvoll zu werden verspricht. Die 
Reaktion wurde in der serologischen Abteilung der Krankenanstalt 
von Herrn Oberarzt Dr. Moeckel ausgeführt. 

Die Ergebnisse unserer Untersuchungen an 284 Fällen waren 
folgende: 


l.ErkrankungenderHirn-undRückenmarkshäute 


(ausschl. Lues und Tumoren). 
Pachymeningitis haemorrhagıca. 
2 Fälle 8 Lumbalpunktionen. 
Aussehen: klar, lmal leicht trüb. 
Farbe: 5mal gelblich, xanthochrom, 3 mal blutig. 
Druck: erhöht, meist über 300. 
Zellen: 6 mal normal, 2 mal leicht vermehrt (Leukoeyten). 
Grlobulinreaktionen: schwach +. 
Blutnachweis: mikroskopisch bei allen Untersuchungen --. 
Goldsolreaktion: Serumkurve. 


Meningitis tuberculosa. 
Die tuberkulöse Meningitis wird an dieser Stelle in einer be- 
sonderen Gruppe abgehandelt, weil ihr des anderen Verlanfes und des 
andersartigen Liquorbefundes wegen eine Sonderstellung gegenüber 
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den meist akut verlaufenden durch die üblichen Eitererreger hervor- 
gerufenen Meningitiden zukommt. 

15 Fälle, 11 im Alter von i6—19 Jahren, 2 Ende 20, 2 Mitte 50. 
Kein Ausgang in Heilung. 28 Lumbalpunktionen. Druck: in allen 
Fällen erhöht. 7mal bis 200, 11l mal bis 400 und 8Smal über 400 
bis 600. 

Zellen: vermehrt bis 1500 meist Lyniphocyten. 

Globulin-R. +. Phase I immer +. Pandy 7mal +-. 

Weichbrodt 3 mal negativ und 6 mal —. 

{T mal setzte sich nach längerem Stehen ein Fibrinnetz ab, in dem 
5 mai Tuberkelbazillen nachgewiesen wurden. Bakterienbefund bei bak- 
teriologischer Untersuchung: 7 mal negativ, 8mal +. 

Die Goldsolreaktion wurde in. 6 Fällen angestellt und ergab fol- 
gende Resultate: 4mal 1/160—1/320 violett bis rotblau, 1mal 1/160 
bis 1/640 rotblau, 1mal 1/320—1/640 rotblau. Letzterer Wert würde 
sich mit dem von Eßkuchen (ft) für die Meningitis tbe. angegebenen 
decken, während alle anderen Ausflockungen nach links verschobene 
Kurven ergaben, wie sie Brandt und Mras (t) häufiger beob- 
achteten. 

Weigelt (t) räumt nach seinen Erfahrungen der Mening. tbe. 
bezügl. der Goldsolreaktionen keine Sonderstellung ein. Die Vertfär- 
bungen seien dieselben wie bei anderen Meningitiden. 

Die Wassermannsche Reaktion war in allen. Fällen im Blut 
und Liquor negativ. 

Der bakteriologische Nachweis von Tuberkelbazillen ist zweifel- 
los das wertvollste Resultat zur Sicherung einer eindeutigen Diagnose, 
gelingt aber nur in einem Teil der Fälle (ca. 50 Proz. nach unseren Beob- 
achtungen). Die verschobene Goldsolreaktion würde nur den Schluß 
Nicht-Lues gestatten, wogegen mit dem Nachweis eines schleierartigen 
Fibringerinnsels nicht nur der Verdacht, sondern auch die Diagnose aut 
Mening tbe. so gut wie abgeschlossen ist. Von allen Reaktionen ist also 
das Fibringerinnselin jeder WeisedasKardinalsym- 
ptom.' Begründung und Einzelheiten s. Lange a. a. O. S. 618. Der 
Zellbefund kann von Bedeutung sein, wenn sich eine fast reine Lympho- 
evtose findet. 


Septische Meningitis. 


Unter diesem Begriff sind die sogenannten eitrigen Meningitiden 
zusammengefaßt, bei denen es im Gegensatz zur Mening. tbe. zur 
Bildung reinen Granulocyteneiters kommt. 

Es ergaben sich folgende Befunde: 

18 Fälle: 7 mit Ausgang in Heilung, 26 Lumbalpunktionen. 

Aussehen: trübserös bis eitrig. 

Farbe: grauweiß, 1 mal gelblich. 

Druck: in allen Fällen beträchtlich erhöht, 1? mal bis 300, 7 mal 
bis 400 und 7 mal bis 600. 
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Zellen: stark vermehrt, 800—20000 polynukleäre en 
Globulin-Reaktion: positiv. 

Nonne: 10mal +, 4mal+-. 

Pandy: 9mal+, 4mal+-. 

Bei bakteriologischer Untersuchung wurden 10 mal Bazillen nach- 
gewiesen, und zwar: 5mal Streptococcus longus, 3mal Diplococcus 
lanceolatus (Fränkel), 2mal Staphylococcus aureus. 

Die Goldsolreaktion in 4 Fällen angestellt ergab: 1 mal normale, 
2 mal typisch nach rechts verschobene Kurven 1/2500—1/5000 rot- 
blau, 1mal 1/160—1/320 rotviolett. 

Wa.R. im Blut und Liquor negativ. 


Meningitisepidemica 
da mehr selbständig, als eigene Gruppe aufgeführt. 


5 Fälle 16 Lumbalpunktionen. 

Aussehen: trüb bis flockig. 

Farbe: farblos, klar. 

Zellen: erheblich vermehrt. 

Globulin-Reaktion: 

Nonne: 6mal+, 3mal+-+. 
Pandy: Smal+, 6mal+-+. 
Weichbrodt: 7 mal +, 1mal + +. 

Meningokokken wurden in 4 Fällen nachgewiesen. l mal Gitter- 
zellen. Goldsol-R.: 3 mal typische Meningitiskurven. 

Ausschlaggebend für die Diagnose der septischen Meningitis ist 
als Hauptsymptom die makroskopisch erkennbare Eiterbeimengung 
bzw. das eitrige Zentrifugat. Alle anderen Untersuchungs- 
methoden sind überflüssig, nur der Nachweis des Erregers vermag die 
Diagnose in bezug auf die Ätiologie einzuengen. 


Meningitis serosa. 


Die Diagnose wurde retrograd aus dem Liquorbefund gestellt. 
Druck teils erhöht, teils kein pathologischer Befund. Wir fanden bei 
20 Fällen mit 43 Lumbalpunktionen: 

Aussehen: klar, 2 mal leicht trüb. 

Farbe: wasserhell. 

Druck: 4 mal normal, sonst regelmäßig erhöht bis 400. 

Zellen: normal. 

Globulin-R.: 14 mal völlig negativ. 

N.: 4mal (+), 4mal +. 
P.: 8 mal +. 
W.: 38 mal (+), 3mal +. 

W.R. im Blut und Liquor negativ. Goldsol-R. in allen Fällen 

normal. 
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Allgemeine Infektionskrankheiten. 

Ein Fall von akuter Polyarthritis rheumatica zeigte 
außer einer leichten Druckerhöhung bis 270 keinen pathologischen Be- 
fund. Wa.R. im Blut und Liquor negativ. 

Bei 6 Fällen von Grippe fanden wir 4 mal erhöhten Druck, sonst 
gänzlich normale Verhältnisse. Wa.R. negativ. 

3 Fälle von Sepsis ergaben ebenfalls nichts Pathologisches. Gold- 
sol-R. 1 mal 1/80 violett. 

In einem Falle von Malaria hatten wir folgenden Befund: Aus- 
sehen: klar. Farbe: wasserhell. Druck: 180. Zellen: 21 Lymphocyten. 
Pandy: (+). Goldsol-R. völlig negativ. Wa.R. im Serum ++-+-r. 
Wa.R. im Liquor negativ. 


II. Organische Erkrankungen des Gehirns und 
Rückenmarks. 


2 Fälle von Hydrocephalus internus boten nichts Be- 
sonderes. 


Commotio cerebri. 


3 Fälle. Aussehen: 1l mal klar, 2 mal blutig. Farbe: 2 mal bern- 
steingelb. Druck: normal. Zellen: 1 mal 16, 2 mal normal. Globulin- 
R.: 1 mal negativ, 2 mal (+). Goldsol-R..nur 1 mal angestellt: 1/160 bis 
1/320 violett. 

2 Fälle von akuter Encephalitis ergaben normale Befunde. 


Apoplexia cerebri. 


l4 Fälle. 8 Exitus letalis. Aussehen: 7 mal klar, 7 mal rnakrosko- 
pisch blutig. Farbe: 1 mal gelblich, xanthochrom. Druck: 6 mal normal, 
6 mal erhöht bis 350. 

Globulin-R.: 

N.: 5mal@, Smal(+), 5mal-+. 
P.: 2mal@, 3mal(+), 7mal-. 
W.: 7malð, 1 mal +. 

Wa. R. im Blut und Liquor 9 mal negativ, 1 mal im Blut negativ. 
im Liquor positiv, 1 mal im Liquor negativ und im Blut positiv, 3 mał 
im Liquor und Blut positiv. 

Die Goldsolreaktion wurde in 7 Fällen angestellt und ergab fol- 
gendes: 

Bei negativer Wa. R.: 2mal völlig normale Kurven. Fälle, bei 
denen auch die übrigen Befunde nichts Pathologisches boten, auch keine 
Blutbeimengungen. 1 mal 1/80 violett, 2? mal 1/160 bis 1,320 rotviolett. 
l mal 1/20000 hellblau. 

Bei positiver Wa. R.: 1 mal 1/80 bis 1/160 rotblau. 
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Genuine Epilepsie. 

15 Fälle. Aussehen klar. Farbe: wasserhell. Druck: 7 mal normal, 
8mal bis 250. Zellen: 1Omal normal. 5mal vermehrt bis 32. Glo- 
bulin-R.: 7 mal normal, 8 mal schwach positiv. Wa.R. in sämtlichen 
Fällen im Blut und Liquor negativ. Goldsolreaktion wurde 13 mal 
angestellt. lOmal völlig normal, Imal 1/20—1/40 rotviolett, 2 mal 
1/40—1/80 violett. Flesch fand bei Epilepsie von 7 Fällen 4 mit 
positiver Goldsolreaktion. Weigelt von 15 Fällen 4 mit stark posi- 
tiver Goldsolreaktion. Die letzteren Befunde legten die Annahme einer 
luetischen Ätiologie nahe, obgleich klinisch keine Anhaltspunkte vor- 
handen waren. Die kurze Beobachtungszeit genügte nicht, um das 
Krankheitsbild weiter zu klären. 


Epilepsie auf luetischer Basis. 
4 Fälle boten dieselben Befunde bis auf die Goldsolreaktion, die 
1/40—1/80 violett bis rotblau ausflockte Die Wa.R. war im Liquor 
durchweg negativ, im Blut 3 mal + +- + +. 


Encephalitis lethargica. 


13 Fälle. 3 Exitus. 16 Lumbalpunktionen. Aussehen: klar, 1 mal 
trüb. Farbe: wasserhell. Druck: 5mal an der oberen Grenze des 
Normalen, ll mal erhöhter Druck, schwankend bis 500. Zellen: 5 mal 
normal, 8 mal vermehrt, davon 3 mal erheblich (80, 156, 281), vorwie- 
gend Lymphocyten. Globulin-R.: 6 mal negativ, 4mal Pandy (+). 

Die Wa. R. war in sämtlichen Fällen sowohl im Blut wie im Liquor 
auch bei wiederholten Kontrolluntersuchungen negativ, im Gegensatz zu 
anderen Autoren (v. Economo, Ramond, Crespin u. a.), die in 
einigen Fällen eine positive Wa. R. im Liquor fanden. 

Die Goldsol-R. wurde in 6 Fällen angestellt und ergab folgende 
ziemlich variable Befunde: 

l mal normal, 1/10—1/80 rotviolett, 1/40 violett, 1/40—1/80 violett, 
1/80 rotblau, 1/80—1/160 rotblau, also mittelstarke Reaktionen, aus 
denen ein charakteristischer eindeutiger Kurventypus nicht erkennbar 
ist. Befunde. die auch von denen Weigelts (H) wesentlich ab- 
weichen. 

Die bakteriologische und kulturelle Untersuchung ergab in 4 Fällen 
ein negatives Resultat. Die Diagnose wurde in allen Fällen aus der 
klinischen Beobachtung gestellt, die Lumbalpunktion hauptsächlich 
aus therapeutischen Gründen vorgenommen ohne den gewünschten Er- 
folg zu haben. 

l Fall von Grippe-Encephalitis hatte folgenden Liquor- 
befund: Normaler Druck, 16 Zellen, Pandy +, Wa. R. Ø, Goldsol-R. 
1/50—1/160 violett. 

1 Fall von Querschnittsmyelitis ergab normalen Druck, 
mäßige Zellvermehrung, angedeutet positive Globulin-R., Goldsol- 
Reaktion 1/80—1/160 violett, Wa.R. im Blut und Liquor negativ. 
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Bei einem Fall von Hämatomyelie fanden wir bei wieder- 
holten Untersuchungen wechselnde Druckverhältnisse 120 —150—180— 
260. Das Aussehen war blutig in verschiedenen Stärkegraden, nach 
Zentrifugieren blieb eine gelbe Farbe bestehen. Die Zellzahl war er- 
heblich erhöht, Leukocyten und Erythrocyten herrschten vor im Ver- 
hältnis 20/25: 1. Globulin-R. positiv. Goldsol-R. 1/160—1/320 rotvio- 
lett; 1/640 violett. Wa. R. mehrfach negativ. Kulturell konnte 1 mal 
Staphylococcus aureus nachgewiesen werden, sonst steril. 

1 Fall von Landryscher Paralyse zeigte folgenden Be- 
fund: Druck 170, klar, 11 Zellen Lymphocyten, Globulin-R. positiv. 
Wa. R. im Liquor -+-+ +, im Blut negativ. Goldsol-R. nicht 
angestellt. 

l Fall von familiärer spastiser Spinalparalyse er- 
gab: Druck 170, 470 Lymphocyten, Nonne negativ, Pandy positiv, 
Wa.R. negativ. 


Multiple Sklerose. 
9 Fälle. 1 Exitus. 10 Lumbalpunktionen. Druck: 3mal bis 350, 
4 mal bis 200, 3mal bis 250. Farbe: klar, farblos. Zellzahl: 4 mal 
normal, 5mal Zellvermehrung mittleren Grades bis 74 Zellen. Glo- 
bulin-R.: lmal völlig negativ; alle anderen Fälle zeigten positive 


Ausschläge: 
N.: 3mal®, 3mal(+), 2mal +. 
P.: 4mal (+), 4mal +. 
W.: 1mal(+). 


Wa.R. in sämtlichen Fällen wiederholt angestellt, im Blut und Li- 
quor negativ. 

Die Goldsol-R. ergab in 5 Fällen folgendes Resultat: 2? mal völlig 
normal. lmal ganz schwach positiv. 1/40 rotviolett. 1 mal mittelstark 
positiv. 1/160—1;320 rotblau. 1 mal stark positiv. 1’10—1/80 weiß. 
Werte, die nicht in Übereinstimmung mit dem klinischen Befund ge- 
bracht werden konnten, die sich auch nicht ganz in den von EßBku- 
chen aufgestellten drei Kategorien unterbringen lassen. Eßkuchen 
fand die Goldsol-R. in 50 Proz. negativ, Weigelt in 79 Proz. po- 
sitiv, Moore in 75 Proz. positiv. 


Hırntumoren. 


Es handelt sich um 12 Fälle von Hirntumoren, über die an ande- 
rer Stelle ausführlich berichtet wird, über welche hier ohne Rücksicht 
auf Ätiologie, Sitz und pathologisch-anatomischen Befund folgendes zu 
sagen ist: 

9 Fälle kamen mit oder ohne Operation ad exitum. 3 Fälle entzogen 
sich weiterer Beobachtung. Es wurden im ganzen 35 Lumbalpunktionen 
vorgenommen. Der Druck war vorwiegend erheblich gesteigert; es 
wurden Werte bis zu 600mm beobachtet, nur 7 mal fanden sich nor- 
male Druckverhältnisse, davon konstant 2 mal bei einem Ponstumor. 
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Ausseheu und Farbe: 26 mal klar, farblos, 1 mal bernsteingelb, 6 mal 
blutig-trüb. Die Zellzahl blieb 12 mal in normalen Grenzen, 9 mal 
Pleocytose, davon 6 mal mittleren Grades bis 32 Zellen, 3 mal erhebliche 
Vermehrung, vorwiegend Lymphocyten. 


Globulin-R.: 
R.J.: 4malð,  2mal +-+. 
N.: 9mal®, 8mal (+), 5mal +, imal +++. 


P.: 4malð, 3mal (+), 8mal +, 2mal ++, 2mal +++. 
W.: 10malg, 1mal (+), 2mal +, 1mal ++, 1mal +4 +. 

Die Wa. R. wurde in sämtlichen Fällen angestellt und ergab so- 

wohl im Blut wie im Liquor durchgehend einwandfreie negative Re- 
sultate. ; 
Die Goldsol-R., die in 8 Fällen angestellt wurde, ergab fol- 
gendes: 5mal völlig normale Kurven. 3 mal 1/160—1/320 rotblau, 1/80 
—-1/640 blau, eine typische Meningitiskurve. Weder die klinische Be- 
obachtung noch die bakteriologischen und kulturellen Untersuchungen 
gaben einc Erklärung für den positiven Ausfall der Reaktionen. 


III. Lues. 


Lues latens. 

In 8 Fällen von Lues latens fanden wir den Druck an der Grenze 
des Normalen. Farbe und Aussehen ergaben keine Besonderheiten. Die 
Zellzahl war 5 mal normal, 3 mal stärkere ASLNSEILCHZUNE (Lympho- 
cyten). 

Globulin-R.: 

N.: 8mal@, 3mal(+), 1mal-+. 
P.: 2 malg, a 1 mal +. 


W: 3mal®, 2mal (+). 
Wa. R.: 
Liquor: Ø, Blut: Ø 5 mal. 
a3 8. : +- 1 mal. 


: +., „n: Simal 
Goldsol-R., in 2 Fällen angestellt, ergab: 1/80, 1/140 rotviolett. 


Lues III 
9 Fälle, Druck: 3 mal normal, 6 mal erhöht, davon 4 mal bis 200, 
2 mal über 250. Klar, farblos. Zellzahl: 5 mal normal, 4 mal ver- 
mehrt. Globulin-R.: 5 mal völlig negativ, 4 mal leichte Opaleszenz 
bei allen drei Reaktionen. 


Wa. R.: 
Liquor: Ø, Blut: 8 2mal. 
„ $: 0, „ : +6mal. 
„ : 9 imal. 


Die Coldsol. R. ergab in einem Falle ein negatives Resultat, obwohl, 
bei allerdings negativer Wa. R. im Liquor, die Wa. R. im Serum stark 
positive Ausschläge zolgte. 2 weitere Fälle ergaben: 1/80 rotblau, 
1/8S0—1/160 rotviolett. 
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Lues cerebri. 


22 Fälle. 24 Lumbalpunktionen. Druck: 11 mal normal, 13 mal 
erhöht bis 450mm. Farbe: 3mal leicht trüb, sonst klar, farblos. 
Zellzahl 5 mal nicht vermehrt, alle anderen Fälle zeigten beträchtliche 
Zellvermehrung bis zu den höchsten Graden (6450) meist Lymphocyten, 
gelegentlich auch Leukocyten. Die Globulin-R. waren mal völlig 
negativ. Die übrigen Fälle ergaben: 


N.: 3mal ð, 6mal(+), 10mal +. 
P: 4mal (+), 10mal +, 4mal +-+. 
W.: 1malð, 1mal (+), 7mal-. 


Wa. R. 
Liquor: Ø, Blut: Ø 3 mal. 
„» : 98, „:+6mal. 
„ `: +F, „: 2 4mal. 
: +, : + 9mal. 
Die Goldsol- R., in 7 Fällen angestellt, ergab eine normale Kurve, 
5 typische Lueszacken, 1 mal 1/20—1/40 weiß, also eine in die Gruppe 
der Paralyse gehörige Reaktion, die klinisch sicher nicht als eine solche 
angesprochen werden konnte. 


Lues cerebrospinalis. 


9 Fälle. Druck: 4mal normal, 6 mal über 200 mm erhöht. Klar 
farblos. Zellen: 3mal normal, 7mal erheblich vermehrt. 
Globulin-R.: 
N.: 6malð, Imal(+), 3mal +. 
P.: 2mal 8, 3mal (+), 4mal +, 1mal ++. 
W.: 3mal®, 2mal (+), 1mal +. 


Wa. R.: 
Liqnor: 8, Blat: Ø 2 mal. 
= er: : + 3mal, 


»„ == : + 4mal. 
Goldsol-R.: nd 1/80 rotviolett, 1/20 weiß, 1 mal P. P. Zacke. 


Tabes dorsalis. 

22 Fälle klinisch einwandfrei festgestellter Tabes dorsalis aller 
Stadien. Druck: 12 mal normal, 10 mal erhöht bis 300 mın. Zelłzahlen : 
6 mal normal, in allen anderen Fällen erheblich vermehrt. Farbe: 
Klar, farblos. 

Globulin-R.: 2mal gänzlich negativ, sonst 

N.: 3malð, 3mal(+), 1lmal+, 1mal+-+. 


P.: Amal(+), 9mal+, imal +-+, 1mal +++. 
W.: 3mal®, 1mal (+), 4mal +, 2 mal +++. 
Wa. R.: 


Liquor: Ø, Blut: Ø 5mal. 
„» $: 8, „: +7mal. 
„ +, „: 83mal 
„o ip. a HT7mal. 
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Die Goldsol-R., 6 mal angestellt, ergab folgende Resultate: 2 mal 
typische Lueszacken, sodann 1/80 violett, 1/80—1/160 violett, 1/80 
rotblau, 1/40 violett. Eßkuchen fand eine für Tabes typische Gold- 
solkurve mit einem Maximum bei 1/40—1/80 blauweiß. 


Taboparalyse. 


5 Fälle. Druck: 2 mal normal, 3 mal erhöht. Zellvermehrung mitt- 
leren Grades. Klar, farblos. 
Globulin-R.: positiv. 
N.: 3mal +, 1 mal ++. 
P.: 2 mal +, 1mal + +, re 
W.: 3mal+, Iimal+-+. 
Wa. R.: 
Liquor: Ø, Blut: 8 1mal. 
u... a : + 4mal. 
Goldsol-R.: 1; ;10—1/80 weiß, 1/20—1/160 weiß, 1/10--/140 weiß. 
Der konstante Ausfall der Goldsol- R. weist darauf hin, daß dieses 
Krankheitsbild auch serologisch gut zu differenzieren ist. 


Progressive Paralyse. 

29 Fälle. Druck: 9 mal normal, 17 mal erhöht, meist um 250 mm. 
Farbe: 2 mal leicht trüb, sonst klar, farblos. Zellzahl: 5 mal normal, 
in allen anderen Fällen beträchtlich vermehrt, vorwiegend Lympho- 
cyten. Globulinreaktionen 2 mal negativ, sonst 

N.: 7mal(+), 15mal+, 8mal ++.. 
P.: 10mal (+), 13mal+, 2mal ++. 
W.: 2mal(+), 9mal+, 10mal++. 
Wa. R.: 
Liquor: Ø, Blut: ð 1mal. 
„n `+, p: 9 4mal. 
„ `F, „p: +24mal. 

Die Ergebnisse der Goldsolreaktion, die 18 mal angestellt wurde, 
waren folgende: 11 mal stärkste Reaktion, maximale Aufflockung, 3 mal 
1 10—1/40. 4 mal 1/10—1/80. 2 mal 1/10—1/1C0, 1 mal 1/10—1/640 weiß; 
? mal 1/10—1/80 hellblau; 3 mal 1/160—1/320 bzw. 1/640 blau; 2 mal 
1/160—1/320 rotblau. Eine weitzchende Übereinstimmung der Stärke 
der Goldsolreaktion mit dem Grade des Ausfalls der Globulinreaktionen 
oder Wassermannschen Reaktion konnte nicht festgestellt werden. Wohl 
aber erwies sich die Goldsolreaktion als feinerer und 
konstanter Indikator alsdie Wassermannsche Reak- 
tıon, die trotz Auswertungsverfahren häufig zweifelhafte Resultate 
ergab. 


IV. Periphere Nervenkrankheiten. 
Die Untersuchung des Liquor cerebrospinalis bei je zwei Fällen 
von Neuritis, Ischias und Neuralgie ergab in jeder Beziehung völlig 
normalen Befund. 
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V, Funktionelle Nerven- und Geisteskrankheiten. 


ö Fälle von Neurasthenie, 2 Demenz, 3 Schizophrenie, 2 Man. 
depress., 2 Psychopathie, 4 Psychosen, 7 Hysterie zeigten keine be- 
merkenswerten Abweichungen vom Normalen. In einem Falle von 
traumatischer Neurose fanden wir eine geringe Zellvermehrung. Ein 
Fall von Imbezillität wies bei sonst negativem Verhalten eine 
schwach positive Pandysche Reaktion und eine positive Goldsolreak- 
tion (1/80—1/320 rotblau) auf. 


VI Allgemeine Erkrankungen. 


Es handelt sich im folgenden um 15 Fälle von chronischen 
Nierenerkrankungen, in deren Verlauf urämische oder präurämische 
Symptome die Vornahme einer Lumbalpunktion erforderten. 

Ausgebildete Urämie bestand in 7 Fällen, davon causa 3 mal 
Sklerose, 1 mal Scharlach: drohende Urämie in 6 Fällen, davon causa 
chronische hämorrhagische Nephritis 5 mal, Schrumpfniere 1 mal; 1 mal 
Nephrophthise; l1mal Cystopyelitis. 

Der Druck war 2mal normal, 1l mal über 150, 8 mal über 200, 
3 mal über 300, lmal über 600; ım Durchschnitt also wesentlich er- 
höht; Farbe und Aussehen: 13 mal klar, farblos, 1 mal bernstein- 
gelb, in einem Falle, der sich bei der .Sektion als Grippe-Ence- 
phalitis herausstellte; 1 mal gelblich trübe, in einem Falle schwersten 
Comas mit Exitus letalis. Zellzahl: 9mal normal, 3mal geringe 
Vermehrung, 2 mal erhebliche Pleocytose 300, 998; morphologisch meist 
Lymphocyten, 2 mal Leukocyten. 

Die Globulinreaktionen zeigten mal gänzlich negative Resul- 
tate, im übrigen 

N.: 5mal (+), Imal ++, 1mal +++. 
P.: 2mal (+), 4mal +, i mal +++. 
W.: 2mal (+), 1mal +, 1mal 4+, 1mal +++: 

Die Wa. R. war in einem Falle im Serum stark positiv, im 
Liquor negativ, obwohl klinisch keine Anhaltspunkte für Lues, sonst 
in allen Fällen negativ. Die Goldsolreaktion, in allen Fällen ange- 
stellt, fiel 3 mal negativ aus, in den oben genannten Fällen 2/40—1/80 
violett. 

Ein Fall von Delirium tremens zeigte erhöhten Druck und ange- 
deutet positive Globulinreaktion, sonst negativen Befund. 

Bei 2 Fällen von Arteriosklerose fanden wir l mal normale Ver- 
hältnisse, 1mal erhöhten Druck bis 300, schwache Globulinreaktion, 
negative Wa. R. im Serum und Liquor und positive Goldsol-R. 
(1/40 rotblau). 


Aus der kritischen Bewertung dieser Ergebnisse ergibt sich 


die mit Recht von Lange aufgestellte Forderung, die Lumbal- 
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punktion zu einer exakten und eindeutigen Methode der Diagnose- 
stellung verwerten zu können. Wieweit dieses Ziel mit den bisher 
gebräuchlichen Untersuchungsmethoden erreichbar war, dazu ist 
in dieser Arbeit ein Beitrag geliefert worden. Wenn wir auch 
heute noch nicht so weit sind, daß eine einzige Methode eine 
exakte Diagnose gewährleistet, so wird man doch so viel sagen 
können, daß die Lumbalpunktion ein wertvolles und unentbehr- 
liches Hilfsmittel, und zwar nicht nur im Rahmen der Syphilis- 
diagnose, sondern darüber hinaus bei den verschiedenen Erkran- 
kungen, die ganz allgemein gesagt mit einer Veränderung der 
Liquorbeschaffenheit einhergehen, geworden ist. Die älteren Metho- 
den der Druckmessung, Zellzählung, Globulinreaktion, Wassermann- 
schen Reaktion usw. ergaben bei unseren Untersuchungen keine 
wesentlichen Abweichungen von den bisher bekannten Resultaten. 
Dagegen ist von den neueren Reaktionen vor allem die Goldsol- 
reaktion als eine nach unseren Erfahrungen durchaus brauch- 
bare Methode zu erwähnen. Unsere Beobachtungen lassen sich 
dahin zusammenfassen, daß dieGoldsolreaktion eineKolloid- 
reaktion ist, die pathologische Liquorveränderungen in einer Fein- 
heit anzeigt, wie wir sie bei keiner anderen Liquorreaktion be- 
sitzen. Besonders haben Vergleiche mit der Wassermannschen 
Reaktion gezeigt, daß die Goldsolreaktion ein viel feinerer, 
zuverlässigerer und labilerer Indikator ist als 
jene, und daß sie ohne spezifisch zu sein im Rahmen der anderen 
Reaktionen Bedeutendes leistet. Praktisch wichtig bleibt beson- 
ders die Tatsache — wie Adler neuerdings auch berichtet —, daß 
die progressive Paralyse bei negativem Ausfall der Goldsol- 
reaktion ziemlich sicher ausgeschlossen werden kann. 
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Strümpell, Prof.Dr. Adolf, Leipzig, Leitfaden für die Unter- 
suchung und Diagnostik der wichtigsten Nervenkrank- 
heiten. Zur Einführung und Repetition für Studierende und 
Ärzte. Mit 6 Abbildungen. Kart. M.6.—. Leipzig, Verlag von 
F. C. W. Vogel, 1924. 


Am Ende seiner außergewöhnlich erfolgreichen klinischen Lauf- 
bahn hat sich Ad. v. Strümpell, neben Friedrich Schultze 
der Altmeister der deutschen Neurologie, entschlossen, einen „Leitfaden 
für die Untersuchung und Diagnostik der wichtigsten Nervenkrank- 
heiten“ zu schreiben. 

Er sagt in der kurzen Vorrede, daß sein Büchlein „dem An- 
fänger einen ersten Überblick über die wichtigsten Tatsachen der 
Neuropathologie geben und dem praktischen Arzt die Möglichkeit ge- 
währen soll, sich mühelos mit den wichtigsten Fortschritten vertraut 
zu machen, welche die Lehre von den Nervenkrankheiten in den letzten 
Jahrzehnten erfahren hat.‘ Und das ist dem erfahrenen Lehrer und 
dem großen Arzte gelungen. In der uns allen bekannten klaren, lehr- 
haften, aber nicht schulmeisterlichen Art zeigt Verf., wie der Nerven- 
kranke zu befragen und wie er zu untersuchen ist. Dies erste Kapitel 
ist so gehalten, daß der Praktiker es als Nachschlagebüchlein ‚benutzen 
kann, so z. B. um sich über die Funktion und die Innervierung der 
einzelnen Muskeln zu belehren bzw. seine Kenntnisse aufzufrischen. 
Im Abschnitt „Allgemeine Diagnostik der Nervenkrankheiten“ setzt 
Strümpell das dem Praktiker auf der Universität und später in 
der Praxis des Assistentendienstes nur zu oft nicht klar gewordene 
Wesen und die Charakteristik der spastischen und schlaffen Lähmung 
auseinander, d. h. den prinzipiellen, auf dem anatomischen Verhalten be- 
ruhenden Unterschied zwischen cerebralen, spinalen und peripheren 
Lähmungen. Auf der Darstellung der anatomischen und physiologischen 
Grundlage baut sich dann das dritte Kapitel mit der Symptomatik der 
wichtigsten organischen Nervenkrankheiten als eigentlich selbstver- 
ständlich auf. Strümpell zeigt noch einmal in diesem Büchlein seine 
eminente Fähigkeit, auch schwierige Dinge auf eine einfache Formel 
zu bringen und die Hauptlinien überall so zu zeichnen, daß das ganze 
Bild festumrissen und exemplarisch dasteht. Wer den Strümpell- 
schen Leitfaden gelesen hat, wird die Scheu verlieren, die auch heute 
noch nicht wenige Ärzte der Neurologie gegenüber haben, aus dem Ge- 
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fühl geboren, daß die Neurologie eine mit gelehrtem Wissenskram und 
schwer zu lösenden Problemen verbarrikadiertes Feld sei, in das ein- 
zudringen nur wenigen vergönnt sei. Wohltuend berührt den inter- 
nistisch ausgebildeten Neurologen, daß überall der allgemeine Kliniker 
durchblickt, der über den Organen den Organismus stehen sieht und der 
nie das Augenmaß verliert für den Zusammenhang wirklicher oder an- 
geblicher nervöser Symptome mit der Erkrankung anderer Organe; das 
kommt auch in der Anleitung zur Erhebung der Anamnese zum, Aus- 
druck. Das: Woher stammst du? soll dem Arzt mindestens ebenso 
wichtig sein, wie das: Was hast du erlebt, erlitten und gesündigt ? 

Mit Recht hebt Strümpell auch in seinem Buch hervor, wie- 
viel die Anatomie und die Physiologie des Nervensystems der rein 
klinischen Arbeit verdankt. | 

Es ist auch für den ausgebildeten ‘Neurologen ein Vergnügen, den 
großen Linien zu folgen, die Strümpell durch das komplizierte 
Gebäude der Neurologie zieht. Es wird nur das Wesentliche und das 
Feststehende gelehrt mit der Sicherheit des Vielerfahrenen, der weiß, daß 
es starre Gesetze in der Klinik nicht gibt, sondern nur Regeln, die Aus- 
nahmen kennen, geschrieben ferner von dem erfahrenen Praktiker, der 
weiß, wo besonders die diagnostischen Nöte einsetzen. 

Die Lehre der Aphasie kann man nicht gedrängter, klarer und 
„parteiloser“ darstellen als es in diesem Leitfaden ‘geschehen ist. Der 
Student und der Praktiker werden durch diese kurze Darstellung mehr 
Einsicht in das Wesen der Aphasie bekommen als durch viele lange Lehr- 
buchauseinandersetzungen. Auch darin übt Strümpell Beschrän- 
kung, daß er nur die wichtigsten Sensibilitätsstörungen und die wich- 
tigsten Reflexe nennt. So nennt er von den auf eine organische Läsion 
der Pyramidenbahn hindeutenden Reflexanomalien nur den Pa.- und. 
den Ach.-Clonus, den Babinskischen Dorsalreflex und das Tibialis- 
phänomen, alle die anderen vielen Reflexe läßt er fort. M. E. hätte der 
Mayersche Grundgelenkreflex erwähnt werden sollen, vielleicht wird 
das in der nächsten Auflage nachgeholt. Auch bei der Darstellung der 
Pupillenanomalien zeigt Strümpell, daß er „nicht für fertige Ner- 
venärzte und ebensowenig für diejenigen Ärzte, die sich eingehend dem 
Studium der Nervenkrankheiten widmen wollen‘ schreibt. Eine schärfere 
Definition der echten „reflektorischen Pupillenstarre‘‘ wäre meines Er- 
achtens nötig gewesen, denn mich lehrt jedes Semester von neuem, daß 
den Studenten der Begriff der echten reflektorischen Pupillenstarre gar 
nicht genügend eingeschärft werden kann. Bei der Besprechung der 
Lumbalpunktion dürfte die Subokzipitalpunktion in einer neuen Auf- 
lage erwähnt werden. Nach meiner Erfahrung an jetzt bereits .mehr als 
600 Fällen wird die Subokzipitalpunktion die Punktion der Wahl 
werden. 

Dankenswert ist es auch, daßv.Strümpell dem Studenten und 
dem Praktiker Kritik rät bei der Diagnose: Neurose und Hysterie, daß 
er die Grenzen nach beiden Seiten aufzeigt und daß er die zwei Neu- 
rosen voneinander scharf getrennt wissen will. Nach meinen eigenen 
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langjährigen Erfahrungen als neurologischer Praktiker hätte ich 
den Wunsch, daß Strümpell auch die Gefahr aufgezeigt hätte, .die 
initialen Zustände der verschiedenen Formen des Jugendirreseins mit 
funktionellen Neurosen zu verwechseln. 

Daß es Strümpell in seiner Darstellung auf das Wesentliche 
für den praktischen Arzt ankommt, beweist er auch in seiner diffe- 
rentialdiagnostischen Besprechung nervöser Herzstörungen und nervös- 
dyspeptischer Zustände. Was Strümpell von den „Herzkranken“, 
die zu ihm kommen, sagt, nämlich daß „kaum !/, herzkrank waren,“ 
das sagte mir der erfahrenste Magen-Darm-Spezialist Hamburgs von 
seinen „Magenkranken“. Aber auch hier hätte meines Erachtens der 
verehrte Autor die Erfahrung der neurologischen Praktiker differen- 
tialdiagnostisch anführen sollen, nämlich daß sich unter dem Bild der 
„Herzneurosen“ und der ,„Magen-Darm-Neurosen“ gar nicht selten 
leichtere Formen der Cyclothymie verstecken; denn gerade das verkennt 
der Praktiker oft. 

Goldene Worte sagt Strümpell des ferneren darüber, daß 
man die Kranken nicht ängstlich machen soll „mit Möglichkeiten, die 
vielleicht eintreten könnten“. Der Neurologe sieht in dieser Hinsicht 
nur zu oft die Folgen unüberlegter Worte. Vortrefflich in seiner kurzen 
Abgeschlossenheit und sachlichen Wesentlichkeit ist auch der Ab- 
schnitt über die Lues des Nervensystems. Darf ich vielleicht auch hier 
sagen, daß für die Differentialdiagnose der Rückenmarkslues der 
komprimierende Tumor des Rückenmarks besonders erwähnt werden 
müßte, ebenso wie ich den komprimierenden Rückenmarkstumor bei 
der Differentialdiagnose der dorsal-myelitischen Form der multiplen 
Sklerose vermißt habe. Die Wassermannsche Reaktion kommt nach 
meinen Erfahrungen im Liquor bei Auswertung fast ausnahms- 
los nicht nur bei der Paralyse, sondern auch bei der Tabes und Lues 
cerebrospinalis vor; die diesbezügliche Darstellung dürfte bei einer spä- 
teren Gelegenheit wohl dahin geändert werden. 

Die Studenten und der Praktiker mögen das Schlußwort des 
Buches sich einprägen, das überhaupt als Kennwort für die neurolo- 
gische Diagnostik dienen darf: „Gründlich, systematisch, vorurteilsfrei 
untersuchen und an alles denken“, dann werden sie in dem Strüm pell- 
schen Leitfaden das finden, was der Verfasser .erstrebt: einen prak- 
tischen Ratgeber in der Diagnose der Nervenkrankheiten. 

M. Nonne, Hamburg. 


2. 
Syphilis und Nervensystem. Ein Handbuch in zwanzig Vorlesungen 
für praktische Ärzte, Neurologen und Syphilidologen. Von 
Prof. Dr. Max Nonne (Hamburg). Fünfte Auflage. Berlin, 
S. Karger. 1924. 
Die vor kurzem erschienene fünfte Auflage des allgemeinen be- 
kannten Werkes von M. Nonne über die Syphilis des Nervensystems 
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habe ich wiederum mit besonderem Interesse durchgelesen und viel 
Belehrung daraus geschöpft. Es ist eine erfreuliche und nachahmens- 
werte, heutzutage nicht gerade besonders häufige Erscheinung, daß ein 
Autor sich über 25 Jahre lang ununterbrochen und eingehend mit 
demselben wissenschaftlichen Gegenstande beschäftigt, die wichtigen 
einschlägigen Fragen an einem eigenen ungewöhnlich großen und sehr 
genau beobachteten Krankenmaterial immer von neuem sorgfältig prüft 
und allseitig genau erörtert. Auf diese ‚Weise ist Nonne der aner- 
kannt beste Kenner dieses praktisch ebenso ‚wichtigen, wie theoretisch 
interessanten Gebietes geworden. Er hat unsere Kenntnisse davon in 
wesentlichen Punkten erweitert; überall ist sein Urteil beachtenswert, da 
es auf reichster eigener Erfahrung und kritischem Durchdenken beruht. 


Ich will hier nur weniges hervorheben, um die gegenwärtige Stel- 
lung Nonnes zu einigen in neuerer Zeit viel verhandelten Fragen 
aus der Syphilidologie des Nervensystems zu kennzeichnen. 


Besonders eingehend bespricht N. auf Grund seiner zahlreichen 
eigenen Untersuchungen die Syphilisreaktionen im Blut und 
im Liquor cerebrospinalis. Im „Sekundärstadium‘“ der Lues 
findet sich, auch wenn keine Nervensymptome vorhanden sind, schon 
bei etwa 40 Proz. eine deutliche Pleocytose des Liquors. Sie bleibt auch 
oft nach der „Ausheilung“ der Lues noch nachweisbar. Praktisch 
wichtig ist die Tatsache, daß die Globulinreaktion dagegen bei Lue- 
tikerna fehlt, wenn keine organisch-nervösen Störungen vor- 
handen sind. Einen besonderen Wert legt N. neuerdings auf die 
Mastixreaktion, die namentlich bei der Diagnose der beginnenden 
Paralyse von Wichtigkeit sein kann. 

Die Frage nach einer „Syphilis å virus nerveux“ wird 
eingehend erörtert, kann aber noch nicht endgültig beantwortet werden. 
Jedenfalls ist die Annahme einer Lues nervosa noch nicht erwiesen. 
Auch die so sehr wichtige Frage. nach dem Einfluß der anfäng- 
lichen Behandlung der Lues auf den späteren Eintritt der Ner- 
venlues ist noch keineswegs entschieden. Von einer sicheren Ver- 
hütung der Nervenlues ist jedenfalls keine Rede, womit auch meine 
Erfahrungen übereinstimmen. 

Die ausführliche Darstellung der verschiedenen Formen der Ge- 
fäßsyphilis und der meningealen Syphilis enthält viel Lehr- 
reiches. Hervorheben möchte ich die Mitteilungen N.s über die akute 
syphilitische Cerebrospinalmeningitis. Viel Beachtenswertes enthält 
auch die elfte Vorlesung, in der die Psychosen und Neurosen bei Syphilıi- 
tikern und bei echter Gehirnsyphilis besprochen werden. Hier wäre 
vielleicht auch der schwere hypochondrische Erregungszustand zu 
erwähnen gewesen, der sich bei früher einmal infizierten, sich aber 
bis dahiu völlig gesund fühlenden Personen nicht selten einstellt, 
wenn eine bei ihnen angestellte Wa. R. positiv oder auch nur zweifelhaft 
ausfällt. Man könnte diese Fälle geradezu als „Wassermann- 
Neurose“ bezeichnen. 
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Unter den zahlreichen Problemen der Rückenmarkssyphilis inter- 
essiert natürlich vor allem die Stellung N.s zur Tabes-Syphilis-Lehre. 
Aber auch hier zeigt sich, daß wir von einer klaren Einsicht in die 
tatsächlichen Verhältnisse noch weit entfernt sind. Überall noch Wider- 
sprüche und ungelöste Fragen! Immerhin scheint mir, daB auch Nonne, 
ebenso wie ich, die Annahme rein toxischer Fernwirkungen der Spiro- 
chäten auf einzelne Fasersysteme nicht ganz entbehren zu können 
glaubt. 

Sehr angenehm berührt die ruhige kritische Zurückhaltung N.s bei 
der Besprechung der therapeutischen Fragen gegenüber manchen, 
in neucrer Zeit hervorgetretenen starken Übertreibungen. Hier hatte 
ich sogar zuweilen eine noch schärfere Zurückweisung gewisser neuerer 
Vorschläge gewünscht. Eine der praktisch wichtigsten Fragen ist 
jedenfalls die, ob der positive Ausfall der Wa. R. im Blut (oder 
Liquor?) schon allein für sich ohne jede gleichzeitige Anwesenheit 
sonstiger manifester Krankheitssymptome eine Indikation zur Vor- 
nahme einer strengen Sa- oder Hg-Kur bildet? Meiner Überzeugung 
und Erfahrung nach ist dies nicht der Fall! Eingehend werden auch 
die Salvarsan-Provokationen besprochen, deren Häufigkeit 
freilich, wie mir scheint, in neuerer Zeit infolge vorsichtigerer An- 
wendung des Mittels nachgelassen hat. Aufgefallen ist mir, daß 
schwere Salvarsanschädigungen besonders dann auftreten, wenn das 
Mittel bei nicht manifester Syphilis — also wohl häufig ohne 
hinreichende Indikation! — verordnet wird. Fehlt die Bindung des 
Giftes durch die Spirochäten, so heftet es sich an das Körper- 
gewebe. Die von N. betonte Unheilbarkeit der Acusticus- 
Schädigungen nach Salvarsan kann ich auf Grund der Erfah- 
rungen der hiesigen Ohrenklinik nicht ganz bestätigen. 

Wenu ich zum Schluß dem verehrten 'Autor gegenüber noch einen 
Wunsch aussprechen darf, so wäre es der, den Umfang des Werkes 
bei einer gewiß bald folgenden neuen Auflage nicht weiter zu ver- 
mehren, vielmehr etwas einzuschränken. Ich glaube, daß durch eine 
etwas straffere Zusammenfassung die Darstellung an manchen 
Stellen noch gewinnen könnte. A.Strümpell, Leipzig. 


3. 
Lehrbuch der Geisteskrankheiten. Von Prof. Oswald Bumke 
(München). München, Verlag von J. F. Bergmann. 1924. 
1176 S. 


B. hat sein im Jahre 1919 erschienenes Buch „Die Diagnose der 
Geisteakrankheiten“ jetzt in zweiter Auflage zu einem umfassenden voll- 
ständigen „Lehrbuch“ der Geisteskrankheiten erweitert und umgear- 
beitet. In ungemein klarer und eindrucksvoller Darstellung, frei von 
allen einseitigen Übertreibungen und Spekulationen, gibt er ein um- 
fassendes Bild von dem gegenwärtigen Stande der Psychiatrie, wie sie 
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sich ihm selbst darstellt auf Grund reicher eigener Erfahrung und be- 
ständigen Durchforschens und Durchdenkens all der zahlreichen Pro- 
bleme, welche die Psychiatrie zurzeit noch darbietet. Entsprechend 
seiner besonderen Arbeitsrichtung und Arbeitsneigung behandelt B. 
dio Psychiatrie hauptsächlich vom klinischen und vom psycho- 
logischen Standpunkte aus. Die „Anatomie der Psychosen“, soweit, 
man von einer solchen bisher sprechen kann, ist in einem besonderen. 
von Herrn Dr. Klarfeld verfaßten und, mit zahlreichen schönen 
originalen Abbildungen versehenen Schlußabschnitt des Buches ab- 
gehandelt worden. So sehr diese Trennung auch der genauen Darstellung 
der bisherigen histologischen Befunde zugute gekommen ist, so hat 
sie doch den Nachteil, daß damit auf alle Versuche — so wenig aus- 
sichtsreich sie einstweilen auch sein mögen —, zwischen der Ätiologie, 
der Klinik und der pathologischen Anatomie der einzelnen Psychosen 
(auch abgesehen von der Paralyse) eine verbindende Brücke zu schla- 
gen von vornherein zum größten Teil verzichtet wird. Und doch ist 
dies das Ziel, dem die Psychiatrie ebenso wie alle anderen Teile der 
speziellen Pathologie, zustreben muß. 


Der Hauptteil des Buches zerfällt in einen allgemeinen und 
einen speziellen Abschnitt. Ersterer enthält Vorbemerkungen über 
die Ursachen und dann eine eingehende, offenbar mit besonderer 
Liebe und Umsicht verfaßte allgemeine Symptomatologie 
der Geisteskrankheiten. Hier wird vor allem die pathologische 
Psychologie behandelt, die Lehre von den Störungen und Verände- 
rungen der Bewußtseinsvorgänge unter krankhaften Verhältnissen. 
Aufgefallen ist mir, warum die Psychiater dabei nicht durchweg von 
dem Verhalten der eigentlichen Elemente des Bewußtseins, den 
Vorstellungen und ihrem Verhältnis zur Wirklichkeit ausgehen. 
Von diesem Ausgangspunkt ließen sich, wie mir scheint, alle Störun- 
gen des Seelenlebens ableiten. Aber — als Nichtfachmann will ich 
mich gern eines Besseren belehren lassen. Die Einteilung der Psychosen 
im speziellen Teil geschieht in die beiden großen Gruppen: 1. Die 
phychopathischen Anlagen, Reaktionen und Entwicklungen und 2. Die 
exogenen Reaktionsformen und die organischen Psychosen. Einwände 
lassen sich bei dem gegenwärtigen Stande der Psychiatrie gegen jeden 
Versuch einer Klassifikation der Psychosen machen. Aber ich meine, 
auf die Klassifikation kommt es zunächst auch weniger an, als auf die 
Erforschung des Einzelnen. 


Bumke ist der Nachfolger Kraepelins auf dem Lehrstuhl 
der Psychiatrie in München geworden. Ich möchte den Wunsch aus- 
sprechen, daß sein Lehrbuch nun auch denselben Einfluß auf die wei- 
tere Entwicklung der Psychiatrie gewinnt, wie das Kraepelinsche 
Lehrbuck, das jahrzehntelang eine führende Stellung in der Psychiatrie 
eingenommen hat. A. Strümpell, Leipzig. 
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‚4. 


C. und O. Vogt, Erkrankungen der Großhirnrinde im Lichte der 
Topistik, Pathoklise und Pathoarchitektonik. Journal für 
Psychologie und Neurologie, Bd. 28, herausgegeben von Aug. Fo- 
rell und C. u. O. Vogt. Verlag Ambrosius Barth, Leipzig 1922, 
171 Seiten im Textbuch und 112 mikrophotographische Tafeln, 
außerdem 23 Textabbildungen. Preis brosch. Gm. 76.—. 


Der 1. Teil des Buches behandelt als Einführung in seinen Haupt- 
inhalt die aus den Studien der Erkrankungen des Striatum und Palli- 
dum abgeleiteten Fingerzeige für die Erforschung feinerer pathologischer 
Veränderungen der Großhirnrinde. Das Hauptziel des Werkes ist, die 
histologischen Großhirnveränderungen im Lichte der Topistik, Patho- 
klise und Pathoarchitektonik zu betrachten. Unter „Topistik“ des ZNS. 
verstehen die Autoren die nähere von den auf Grund gemeinsamer Eigen- 
schaften (Merkmale) zusammengefaßten nervösen Einheiten. In der Nei- 
gung einzelner Grisea, auf eine besondere Noxe isoliert, mit cinem ganz 
speziellen Prozeß zu reagieren, erblicken sie den Ausdruck einer „spe- 
ziellen Pathoklise“. Der speziellen steht die generelle Pathoklise 
gegenüber. Es wird vorgeschlagen, von einer „Genen-Pathoklise‘“ zu 
sprechen bei erblichen Krankheiten im Gegensatz zu den „Soma-Patho- 
klisen“. Mit Recht hat Spielmeyerin seiner kritischen Besprechung 
hervorgehoben, daß die Verfasser auf der einen Seite die Bedeutung 
Nißls für ihre Forschungsrichtung hoch anerkennen, aber auf der 
anderen Seite überhaupt nicht mit Nißl-Präparaten arbeiten, indem sie 
erheblich andere Fixierungs- und Färbungsmethoden anwenden, was 
jeden Histopathologen überraschen muß. Die histologischen Bilder von 
C. und O. Vogt und deren Analyse sind infolgedessen mit der Analyse 
der Nißl-Bilder keineswegs vergleichbar. Durch diese und andere ab- 
weichende Grundlagen kann vorerst nicht Stellung genommen werden, 
es sei denn von den bedeutendsten Neurohistologen und Pathologen. In 
den Schlußsätzen erkennen auch die Autoren die zahlreichen noch zu 
überwindenden Schwierigkeiten der Histopathologie der Geisteskrank- 
heiten bei künftiger Forschung an. Zunächst bereiten die Trennung des 
pathologischen vom normalen und anormalen, die Trennung des anato- 
mischen Substrates, deren Psychose von den mit der tödlichen Körper- 
erkrankung verbundenen, den agonalen und technischen Veränderungen 
der Hirnsubstanz und auch die Beurteilung des Alters der vorliegenden 
Veränderungen größte Hemmnisse im Fortschritt der Forschung. So 
anfechtbar aber viele der Leitsätze von C. und O. Vogt von unserem 
jetzigen Standpunkt aus sind, so enthalten sie doch eine Fülle wertvoller 
Anregungen, die bei jeder weiteren Forschung eingehend berücksichtigt 
werden muß. Weigeldt. 
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5. 


Jakob, Die extrapyramidalen Erkrankungen mit besonderer Be- 
rücksichtigung der pathologischen Anatomie und Histo- 
logie und der Pathophysiologie der Bewegungsstörungen. 
419 Seiten mit 167 Textabbildungen (Monographien aus dem Gc- 
samtgebiete der Neurologie und Psychiatrie, herausgegeben von 
Förster und Willmanns, Heft 37). Verlag Julius Sprin- 
ger, Berlin 1923. Preis Gm. 30.—. 


Der Zweck der vorliegenden Abhandlung ist vornehmlich in zwei 
Punkten zu erblicken: Einmal in einer möglichst kritisch und objektiv 
gegebenen Materialsammlung, die weiteren Untersuchungen und Schluß- 
folgerungen zur Basis dienen kann. Sodann ist der Verf. bestrebt, auch 
dem Kliniker eine orientierende Studie an die Hand zu geben, die ihm 
das Verständnis der komplizierten anatomischen Bauverhältnisse und 
pathophysiologischen Bedingungen erleichtern soll. Aus diesem Grunde 
ist die Schilderung der normalen und pathologisch-anatomischen Verhält- 
nisse erfreulicherweise auf das Grundsätzliche beschränkt. Von der 
Überzeugung ausgehend, daß auch bei diesen Erkrankungen die Prozeß- 
forschung neben der Lokalisationsfrage in gleicher Weise zu berücksich- 
tigen ist, wurde bei den einzelnen Krankheitsformen der histologischen 
Bearbeitung des Materials die gleiche Aufmerksamkeit zugewandt, wie 
der Bestimmung des jeweiligen Sitzes der Störung. Die Einteilung des 
Stoffes ist folgende: Nach einer kurzen klinischen Charakterisierung der 
extrapyramidalen Bewegungsstörungen sind die Grundzüge der nor- 
malen Bauverhältnisse des extrapyramidalen Hauptsystems und seiner 
Zentren mit den wichtigsten Faserverbindungen in außerordentlich über- 
sichtlicher Weise zusammengestellt, um dann im 2. Teile nach einer ge- 
drängten Übersicht über die bisherigen Erklärungsversuche der extra- 
pyramidalen Bewegungsstörungen die einzelnen Syndrome in verglei- 
chender klinisch-anatomischer Befundgegenüberstellung an der Hand 
von 33 Fällen abzuhandeln. Im 3. Teile sind die patho-physiologischen 
Deutungen der extrapyramidalen Bewegungsstörungen wiedergegeben, 
wobei sich der Autor vornehmlich von den anatomisch gesicherten Tat- 
sachen leiten ließ. In diesem Kapitel ist auch dem motorischen Koordi- 
nationsmechanismus des Mittelhirns und Hirnstamms besondere Beach- 
tung geschenkt. Im Schlußkapitel kommt Verf. auch auf einige Bezie- 
hungen des Cortex zu dem extrapyramidalen System zu sprechen. — Die 
Ausstattung des Buches ist eine ausgezeichnete, insonderheit sind die 
zahlreichen, mit größter Sorgfalt ausgewählten Abbildungen vollendet 
wiedergegeben, eine Leistung, die man bei dem Verlag von Julius Sprin- 
ger stets erwarten darf. Somit stellt das Werk inhaltlich und äußerlich 
ein neues Meisterstück deutscher Forschung dar, das trotz aller äußeren 
Not der deutschen Wissenschaft entstanden ist. Weigeldt. 
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6. 


Feuchtwanger, Die Funktionen des Stirnhirns, ihre Patho- 
logie und Psychologie. 194 Seiten (Monographien aus dem 
Gesamtgebiete der Neurologie und Psychiatrie, herausgegeben von 
Förster und Willmanns, Heft 38), Verlag Julius Sprin- 
ger, Berlin 1923, Preis Gm. 12.—. 


Die Monographie ist aus dem Versorgungskrankenhaus für Hirn- 
verletzte in München hervorgegangen. Die Einteilung des Stoffes ist 
folgende: 1. Statistik der Störungen bei Stirnhirnverletzungen. 2. Kli- 
nische Kasuistik und Pathologie der Krankheitserscheinungen bei Stirn- 
hirnverletzungen. 3. Psychologie der krankhaften Stirnhirnerscheinungen. 
4. Zur Theorie der Stirnhirnfunktion. Im 2. Abschnitt ist eine wertvolle 
Zusammenstellung unserer Kenntnisse über die Pathologie und Diagno- 
stik der Störungen bei Stirnhirnverletzten unter Zugrundelegung von 
32 selbst beobachteten und insgesamt 200 „Spätfällen‘“ wiedergegeben. 
Bei Verletzungen des Stirnhirns überwiegen sowohl im frühen wie im 
Spätstadium Störungen des Gleichgewichts, der Aufmerksamkeit, Ver- 
stimmungen nach der heiteren und depressiven Seite, Verlangsamung und 
Apathie, Überhastung und Witzelsucht; dagegen sind Sinnes-, Sprach-, 
Denkstörungen, epileptische Symptome bei Stirnhirnfällen eher seltener 
als bei anderen Hirnläsionen. In den Darstellungen behandelt der Autor 
das Stirnhirn unter Ausschluß der den Sprachfunktionen zugeordneten 
Hirnteilen, also unter Ausschluß der 3. Stirnwindung, die als eine ledig- 
lich dem Menschen zugehörige Hirnpartie abzutrennen ist. Es besteht 
nach Ansicht des Verfassers die hohe Wahrscheinlichkeit, daß die Ent- 
wicklung der Funktionskomplexe, der sog. Intelligenz nicht nur von der 
Vergrößerung und Differenzierung des Stirnhirns, sondern in gleichem 
Maße von einer Ausbildung und Umstrukturierung der übrigen Hirnteile 
in der Tierreihe bis zum Menschen abhängig ist. Es sind begründete 
Belege dafür vorhanden, daß dem Stirnhirn verschiedener Tiere und des 
Menschen ein gleichgeartetes Funktionsgebiet zugeordnet ist. Im Verein 
mit dieser Annahme sprechen die tierpsychologischen Untersuchungen 
zwar gegen die Auffassung, daß das Stirnhirn der Säugetiere ein Zen- 
trum für das assoziative Geschehen, das Denken und die Intelligenz, 
daß es ein „Denkzentrum“ sei, nicht aber gegen eine Stirnhirntheorie, 
welche die Funktion des Stirnhirns im Bereiche der emotionalen und der 
aktuellen Anteile der bewußten psychischen Situation sieht. F. will seine 
Theorie der Stirnhirnfunktion keineswegs so verstanden wissen, daß das 
Stirnhirn ein „Zentrum“ für die Gleichgewichtsfunktionen, cin „Ge- 
fühls- und Willenszentrum“ darstellt. Insbesondere ist eine räumliche 
Lokalisierung von Gefühl und Willen im Stirnhirn nicht möglich. Man 
kann sich vielmehr nur so ausdrücken, daß zum normalen, der indivi- 
duellen Anlage entsprechenden Funktionieren der emotionalen und ak- 
tuellen Anteile der strukturierten psychischen Gesamtdisposition (ins- 
besondere organisierender und regulatorischer Art) ein Intaktsein des 
Stirnhirns gehört. Ebenso ist das Stirnhirn in das Funktionssystem der 
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Aufrechterhaltung des Stand- und Bewegungstonus des Körpers einge- 
schaltet. — Indem die Monographie zahlreiche gelöste und ungelöste Pro- 
.blemo in der Frage der Stirnhirnfunktion eröffnet, ist sie für Psycho- 
logen und Mediziner gleich empfehlenswert. Weigeldt. 


7 


Rümke, Zur Phänomenologie und Klinik des Glücksgefühls. 
Monographien a. d. Gesamtgebiete der Neurologie und Psychia- 
trie, Bd. 39. Verlag J. Springer-Berlin, 1924, 98 S. Preis 
brosch. M. 6.—. 


Nach eingehender Besprechung der Literatur über das Glücksgefühl 
werden die klinisch beobachteten Glückserlebnisse bei pathologischen 
und normalen Personen behandelt. Es folgt ein Kapitel über die Analyse 
der Glückserlebnisse und zum Schluß wird die klinische (semiologische 
und prognostische) Bedeutung des Glückssyndroms erörtert. Das Buch 
ist zur Prüfung des von vielen in Frage gestellten Wertes der phäno- 
menologischen Methode für die klinisch-psychiatrische Forschung ge- 
schrieben worden. Phänomenologische Auseinandersetzungen nehmen 
infolgedessen weitaus den größten Teil des Werkes ein. 

Weigeldt. 


8 


Henning, Der Geruch. Ein Handbuch für die Gebiete der Psycho- 
logie, Physiologie, Zoologie, Botanik, Chemie, Physik, Neuro- 
logie, Ethnologie, Sprachwissenschaft, Literatur, Ästhetik und 
Kulturgeschichte. 2., gänzlich umgearbeitete und vermehrte Auf- 
lage, Verlag Ambrosius Barth, Leipzig 1924, 434 Seiten mit 
14 Abbildungen im Text. Preis brosch. Gm. 16.—. 


Das Handbuch liegt in wesentlich erweiterter Form in 2. Aufl. vor. 
Wie schon der ausführliche Titel sagt, beleuchtet der Autor nach einlei- 
tenden Kapiteln den Geruch in seinen Beziehungen zum Gefühlsleben, 
zur Ethnologie, zur Sprache und zur Dichtung. Es folgen weitere Ka- 
pitel über Gefühlsästhetik, Botanik, Physik und Chemie des Geruchs, 
Geruchswechsel und Geruchskraft. Die zweite Hälfte des Handbuchs ist 
für den Arzt und speziell den Neurologen von ganz besonderem Interesse. 
da sie das Geruchsorgan samt seinen cerebralen Bahnen behandelt. Die be- 
treffenden Abschnitte (13—26) behandeln folgenden Stoff: Das Geruchs- 
organ, der Vorgang an der Riechschleimhaut, die Tiere und der Geruch, 
dirhines, dichorhines und monorhines Riechen, der Anteil anderer Sinne 
am komplexen Geruchserlebnis, die verschiedenartige Erlebnisstruktur 
des Geruches, das Geruchsgedächtnis, auffassend, erkennend und wieder- 
erkennend, Mitempfindung, Illusion und Halluzination, Ermüdung, Läh- 
mung und Vergiftung, Parosmie, bisherige Geruchseinteilungen, das 
Geruchsprisma, die Verschmelzung der Gerüche, die Geruchsmessung. 
Neben der allgemeinen Physiologie finden die Verhältnisse beim Men- 


Besprechungen. 361 


schen eingehendeste Berücksichtigung. Auch die wissenschaftliche Lite- 
ratur ist bis zur Neuheit verarbeitet und aufgeführt. Die Riechschleim- 
haut, das Jacobsonsche Organ, das Riechzentrum, die neurologischen Zu- 
sammenhänge von Geruch und Fortpflanzung, die neurologischen Grund- 
lagen der Sensibilisierung und Aufmerksamkeit, Geruch und Verdauung, 
Geruch und Atmung, Entwickelung des Geruchsinnes beim Kinde, sind 
für jeden Neurologen ebenso von Interesse, wie die physiologischen Vor- 
gänge an der Riechsehleimhaut, die Unwirksamkeit flüssiger und elek- 
trischer Reize, die Lipoid- und andere Theorien des Riechprozesses, das: 
Riechen der Wassertiere und die weit größere Bedeutung des Geruches 
beim Tiere. Wenn sich der Referent einen Vorschlag erlauben darf, so 
würde gesonderte Betrachtung über den Geruch in der ärztlichen Wissen- 
schaft, ganz besonders in der inneren Medizin in dem Handbuch wohl 
einen Platz verdienen, zumal die Arbeiten von E. Ebstein u. a. über 
dieses Thema sehr viel Wichtiges und Interessantes zutage befördert 
haben (Diabetes, Hunger [Acetan l Scharlach, Diphtherie, Tuberku- 
lose u. a.). Weigeldt. 


9. 

Magnus, R., Körperstellung. Monographien aus dem Gesamtgebiet 
der Physiologie der Pflanzen. und der Tiere, redigiert von M. 
Gildemeister, Band 6. 740 S. mit 263 Abb. Verlag J. Springer- 
Berlin. Preis broch. M. 27.—. 


Das großzügig angelegte, umfassende Werk enthält die experi- 
mentell-physiologischen Untersuchungen über die einzelnen bei der 
Körperstellung in Tätigkeit tretenden Reflexe, über ihre Zusammen- 
wirken und ihre Störungen. Da es ein unmögliches Unterfangen be- 
deuten würde, den Inhalt auch nur annähernd zu skizzieren, seien 
wenigstens die Überschriften der zwölf Teile des Buches wiederge- 
geben: 1. Allgemeine Übersicht. 2. Schaltung. 3. Haltung. 4. Kom- 
pensatorische Augenstellungen. 5. Stellreflexe. 6. Folgezustände der 
einseiliges Labyrinthexstirpation. 7. Folgen der doppelseitigen Laby- 
rinthexstirpation. 8. Labyrinthreflexe auf Progressivbewegungen. 9. Die 
Funktion der Otolithen. 10. Die Zentren der Körperstellung. 11. Die 
Wirkung von Giften. 12. Körperstellungsreflexe bei neugeborenen Tieren. 
Den Schluß bildet ein wertvolles Literatur- und Inhaltsverzeichnis. 
Die Ausstattung ist vorzüglich. Besonderer Wert ist auf die Abbildungen 
gelegt worden, die stereoskopisch aufgenommen sind. Wer das Stereoskop 
zur Hand nimmt, kann infolgedessen die Körperstellungen plastisch 
und verständlich vor sich sehen. Außer den Abbildungen erläutern 
zahlreiche Kurven und anatomische Skizzen den Text. 

In dem umfangreichen Band ist erstmalig alles das zusammengetragen, 
was seit der Entdeckung der Körperstellreflexe durch Magnus im 
Jahre 1909 bekannt geworden ist. Die Einzelveröffentlichungen über 
dieses Gebiet entstammen ja .hauptsächlich dem pharmakologischen und 
anatomischen Institut der Universität Utrecht. Wie schwer es für den, 
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der nicht voll und ganz diesen Gegenstand bearbeitete, war, sich in 
der Fülle der erschienenen Arbeiten zurecht zu finden, hat der Autor 
selbst empfunden. Um so mehr Anerkennung und Dank gebührt ihm, 
daß er nun eine Art Handbuch über die Körperstellungsvorgänge aus 
einem Guß geschrieben hat. M. erwähnt im Vorwort dankend alle die 
Mitarbeiter, die ihm die Lösung seiner schwierigen Aufgabe ermög- 
lichten. An erster Stelle ist de Kleijn als Mitarbeiter zu nennen, 
dessen grundlegende, experimentellen Arbeiten auf dem Gebiete der 
Haltungsreflexe ja der wissenschaftlichen Welt bekannt sind. C.W ink- 
ler übernahm einen großen Teil der histologischen Untersuchungen 
des Zentralnervensystems und deBurlet unterzog sich der mühevollen 
Aufgabe, die Lage und Form der einzelnen Labyrinthabschnitte vor allen 
der Otolithenmaculae, eingehend zu studieren. 

Trotzdem in den einzelnen Abschnitten kürzere Zusammenfassungen 
die Ergebnisse wiedergeben, ist es für den Leser nicht leicht, sich über 
einzelne Fragen schnell zu unterrichten. Die Ursache ist jedoch nicht 
in der Fülle des gebotenen Stoffes zu suchen, sondern in erster Linie 
in der Schwierigkeit der Materie selbst. Die Untersuchungen über die 
mannigfachen Beeinflussungen auf die Körperstellung sind ja keines- 
wegs abgeschlossen, sondern vielfach noch in Bearbeitung. Das Werk 
von Magnus wird aber stets die Grundlage bilden für alle Physiologen, 
Neurologen, Pharmakologen, Otologen, die auf diesem Gebiete weiter- 
arbeiten wollen. Weigeldt. 


10. 


Zell, Der Schlaf des Menschen. 333 Seiten. Verlag Hoffmann & 
Campe, Hamburg-Berlin. Preis geb. M.5.—. 


Verf. erblickt in dem Schlaf einen Kunstgriff der Natur, um den 
Urmenschen vor den Bestien zu schützen und ihm zu neuem Kampf zu 
stärken. Die Mehrzahl aller Geschöpfe lebt nächtlich, auch die Mehrzahl 
der Säugetiere sind Nachttiere. Zwischen Winterschlaf und Schlaf be- 
steht nach Ansicht des Verf. kein grundlegender Unterschied. Der 
Schlaf ist nur ein relatives Erfordernis, denn es gibt auch schlaflose 
Säugetiere. Der feste Schlaf des Menschen ist eine Ausnahmeerschei- 
nung, die unter freilebenden Säugetieren nur bei den Tagaffen anzu- 
treffen ist. Alle Nachttiere dösen nur, d. h. sie hören, wie der Natur- 
hund, jedes Geräusch. Verf. glaubt, daß alle Theorien der Ermüdungs- 
stoffe zu unrecht bestehen. Die Ausführungen sind reichlich phan 
tastisch. Weigeldt. 


11. 


Hüssy, P., Die Schwangerschaft in ihren Beziehungen zu den 
anderen Gebieten der Medizin und ihre biologischen Pro- 
bleme. Unter Mitwirkung von E. Bircher, O. Knüsel, F. v. 
Werdt, F. Zollinger, E. Forster und W. Jost. 326 Seiten mit 
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8 Abb. und 13 Kurven. Verlag F. Enke, Stuttgart, 1923. Preis 
brosch. M. 12.60. 


Zur Bewältigung dieser riesigen Literatur und wegen der vielen 
Sonderfragen des großen Gebietes mußten Spezialisten zur Mitarbeit 
herangezogen werden. Zu einigen Problemen der pathologischen 
Physiologie der Gravidität hatte ja Verf. in der Literatur der letzten 
Jahre schon Stellung genommen. Es ist aber sehr erfreulich, in dem 
Buch die mannigfachen Fragestellungen dieses biologisch interessanten 
Gebietes einheitlich zusammengefaßt zu finden. Ein Nebenwerk der 
Monographie ist es, den Leser über die Indikationen zum künstlichen 
Abort und zur Sterilisation aufzuklären, bei der jetzigen psychischen 
Einstellun;: vieler Volksschichten zur aktuellen Frage geworden ist. 
Spezielles Interesse haben für den Neurologen die Abschnitte über 
Nerven- und Geisteskrankheiten, insonderheit die Einwirkungen der 
Gravidität auf multiple Sklerose, Epilepsie, Tabes, Encephalitis epi- 
demica, Schizophrenie u. a. Das der Gestationsapoplexie gewidmete 
Kapitel ist für den Neurologen ebenso von Wert wie die Besprechungen 
der Urämie und Eklampsie. Weigeldt. 


12. 


Groedel, Franz M., Lehrbuch und Atlas der Röntgendiagnostik 
in der inneren Medizin und ihren Grenzgebieten, bearbeitet 
von Brauer-Hamburg, Dietlen-Homburg, Goetze- 
Frankfurt, Groedel-Frankfut, Haenisch -Hamburg, 
Holzknecht-Wien, Jamin-Erlangen, Immelmann }- 
Berlin, Köhler-Wiesbaden, Krause- Bonn, Loos- 
Frankfurt, Lossen- Frankfurt, Otten- Magdeburg, Pfeif- 
ter- Frankfurt, Schnau digel-Frankfurt, Spieß- Frank- 
furt. 4. vollkommen umgearbeitete und wesentlich erweiterte 
Auflage. Lehmanns Verlag, München 1924. (Lehmanns Medizi- 
nische Atlanten, Band 7). In zwei Halbbänden, 1109 Seiten mit 
712 autotypischen Abbildungen auf 179 Tafeln und mit 720 Text- 
abbildungen. Preis für beide Bände geb. 56 M. 


Dic grundsätzliche Anlage des Buches ist nicht verändert. Die 
Ausdehnung deer Röntgenkunde auf neue Gebiete veranlaßte den Her- 
ausgeber, mehr Mitarbeiter als bisher zuzuziehen. Als neue Abschnitte 
wurden behandelt: Die Konstitution des Menschen im Röntgenbild von 
Groedel; Das pathologische Lungenbild von Dietlen; Die rönt- 
genologische Differentialdiagnose der Abdominalerkrankungen mittels 
des Pneumoperitoneums von Goetze; Die Röntgenuntersuchung in 
der Kinderheilkunde von Jamin. Diese Neubearbeitungen bilden eine 
große Bereicherung des Buches, zeigen aber, wie schwierig es ist, in 
einem Sammelwerk allein schon die Ausdehnung der Einzelteile gleich- 
mäßig und ungefähr der Bedeutung entsprechend zu gestalten. So ver- 
mißt speziell’der Neurologe auf den sechs Druckseiten, welche die ge- 
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samten Erkrankungen des Gehirns, des Rückenmarkes, der peripheren 
Nerven, der angio- und trophoneurotischen Störungen und Erkältungen 
der Drüsen mit innerer Sekretion gar manches. Im Gegensatz hierzu 
hat der vorzügliche, sehr reichhaltige, auf sehr große Erfahrung beru- 
hende Abschnitt über das Pneumoperitoneum einen Umfang von 52 Druck- 
seiten. — Diese kleinen Mängel bedeuten selbstverständlich nichts gegen- 
über den großen Vorzügen dieses bekannten Lehrbuchs. Einer neuen 
Empfehlung bedarf das vortreffliche Werk eigentlich nicht mehr. Die 
Ausstattung ist gut. Der Preis ist ebenso niedrig wie der des Ass- 
mannschen Werkes. Weigeldt. 


13. 


Bing, Lehrbuch der Nervenkrankheiten für Studierende und prak- 
tische Ärzte in 30 Vorlesungen. 3. vermehrte und umgearbeitete 
Auflage. Verlag Urban & Schwarzenberg, Berlin-Wien, 1924. 
709 Seiten mit 184 zum Teil mehrfarbigen Abbildungen. Preis 
geh. 21.60, geb. 24.30 M. 


Entsprechend den ungewöhnlichen Fortschritten und Umwälzungen 
der letzten Jahre auf vielen Gebieten der Neurologie hat der Verf. 
zahlreiche Abschnitte umgearbeitet und manchen Teil neu beigefügt. 
Treu seinen Grundsätzen hat B. auch den extrapyramidalen Sym- 
ptomenkomplex in meisterhafter Klarheit und Kürze dargestellt, indem 
er lediglich das Wesentliche hervortreten läßt und allen noch nicht rest- 
los sichergestellten Ballast dieses physiologisch schwierigen Gebietes 
vermeidet. Die Abbildungen wurden um 22 neue, vorzügliche Bilder 
vermehrt. Das Buch ist so bekannt, daß jede weitere Empfehlung 
überflüssig erscheint. . Weigeldt. 


14. 


Fabritius, Zur Klinik der nichtparalytischen Luespsychosen. 
(Abhandlungen aus der Neurologie, Psychiatrie. Heft 24). Ver- 
lag S. Karger, Berlin 1924. 103 S. Preis 4.— M. 


Auf Grund der Literatur und seiner Kasuistik von 23 Fällen teilt 
Verf. die nichtparalytischen Luespsychosen ein in 1., exogene Reaktions- 
typen (Verwirrtheitszustände, Amentiabilder, Dämmerzustände, Korsa- 
koffsches Syndrom. Verlauf akut oder subakut.) 2. Halluzinose und 
halluzinatorisch-paranoide Typen (Verlauf sowohl akut und chronisch). 
3. Chronische Defektzustände; sie sind am häufigsten; zu ihnen ge- 
hören Pseudoparalyse und postsyphilitische Demenz. — Treten bei Lues 
manisch-depressive oder katatone Zustandsbilder auf, so handelt es 
sich nicht um selbständige Psychosen, sondern um Phasen eines chro- 
nischen, zu Defektzuständen führenden Leidens. Weigeldt. 
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15. 


Löwenstein, Otto, Experimentelle Hysterielehre. Zugleich 
ein Versuch zur experimentellen Grundlegung der Begut- 
achtung psychogener Unfallfolgen. Verlag Friedrich Cohen, 
Bonn 1923, 412 Seiten mit 243 Abb. im Text, brosch. G.-M. 18.—. 


Verf. hat bei einer sehr großen Anzahl normaler und hysterischer 
Versuchspersonen die unwillkürlichen Bewegungen des Kopfes und 
der Extremitäten, sowie der Brust- und Bauchatmung graphisch re- 
gistriertt. Bei Gesunden findet sich in der Bewegungsreaktion auf 
stumpfe und spitze Berührung ein deutlicher Unterschied. Die Ab- 
sicht, eine Reaktion zu unterdrücken, führt in der Regel eine Ver- 
stärkung der Reaktionen herbei. Es zeigt sich, daß Veränderungen 
der Reaktionen lediglich Folge der Einstellung sind und sich unabhängig 
vom Reiz erweisen. Bei Hyperalgesie sieht man neben der eigent- 
lichen Reaktion, dem Ausdruck der „organischen Überregbarkeit“, eine 
sekundäre Komponente als Wirkung der subjektiven Wertung des 
gesetzten Reizes auftreten. Letztere ist für die hysterische Natur 
der Reaktionsform charakteristisch. Bei organischer Analgesie finden 
sich Ausdrucksbewegungen nach Schmerzreizen vermindert, bei simu- 
lierter Analgesie dagegen bleibt eine primäre Schmerzreaktion stets 
erhalten. Bei hysterischer Anästhesie finden sich die typischen Reak- 
tionsunterschiede, bei stumpfer und spitzer Berührung, bei letzterer 
auch die spychogene Verstärkung. Der Bewußtseinswert für Stiche 
in der analgetischen und normalen Zone beim hysterischen Vergleiche. 
Die unbewußten Reaktionen sind differentialdiagnostisch für die Unter- 
scheidung organischer und psychogener Analgesie von Wert. Infolge- 
dessen kommt Verf. zu der Anschauung, daß den hysterischen Sym- 
ptomen kein objektiver Krankheitswert, d. h. kein Vermögen der 
Funktionsminderung zukommt. In einer zweiten Versuchsserie wurde 
die Reaktion auf Schmerzreize untersucht, in der sich auch beim 
Normalen individuelle psychologisch wichtige Differenzen ergaben. 
Auch sie hängt wesentlich von den körperlichen und psychischen 
Bedingungen ab. Die psychogene Reaktionsform zeigt, daB eine se- 
kundäre Komponente der Latenzzeit größer ist als die der primären 
Streckbewegungen. Hysterische dagegen reagieren auf eine Reihe 
gleichmäßiger Reize nicht, die gesunde mit abnehmender Stärke, 
sondern starke und schwache Reaktionen folgen einander anscheinend 
regellos. Die sekundären Reaktionen dagegen bleiben entweder gleich, 
nehmen gelegentlich sogar zu und sind wesentlich von der Aufmerk- 
samkeit abhängig. Von Interesse sind weiterhin die Untersuchungen 
der Hörfähigkeit. Die in bestimmten Tonstärken gesetzten Suggesti- 
onen ergaben Reaktionen, die weitgehend von der Aufmerksamkeits- 
einstellung abhingen. Durch entsprechende Versuche gelingt es, mittels 
Registrierung der Reaktionen den Nachweis zu erbringen, daß die 
Suggestionen trotz simulierter Taubheit. gehört werden. Dasselbe 
gilt für die hysterische Taubheit, denn sie hindert weder das Auf- 
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treten der primären, noch der sekundären Reaktionen. Analoges gilt 
für die hysterischen Sehstörungen. In einem weiteren Abschnitt be- 
handelt Verf. ausführlich die Motilitätsstörungen. Als Vorstufe psycho- 
gener Lähmungen lassen sich beim Normalen Veränderungen in der 
Spannung der Muskulatur parallel der Intensität der Bewußtseins- 
vorgänge aufzeichnen. Die Schüttellähmung des Hysterikers geht 
aus der psychogenen Bewegungsunruhe bei Erschrecken psychisch labiler 
Personen hervor. Die höchsten Grade von Spannungszu- und -abnahme 
führen zu der spastischen und schlaffen hysterischen Lähmung. Wesent- 
lich für die Feststellung der psychogenen Natur einer Lähmung ist 
deren Beeinflußbarkeit durch Bewußtseinsinhalte. In einem weiteren 
Abschnitt befaßt sich Verf. mit dem Nachweise von Komplexbildungen 
bei Gesunden und Hysterischen, wobei der Rentenkomplex besonders 
eingehend behandelt wird. Einen einzigen Komplex von hervorragen- 
dem Bewußtseinswert (Rente, Sexuales) gibt es nicht. Für Amnesien, 
Auffassungsstörungen usw. läßt sich zeigen, daß tatsächlich die be- 
treffende, anscheinend aufgehobene Leistung fortbesteht.. Die Ana- 
lyse der Suggestibilität ergibt schließlich, daß man es bei der Hysterie 
mit einer besonderen Persönlichkeitsabart, einer Charakterform, nicht 
aber mit einer Krankheit zu tun habe. Verf. ist der Ansicht, daß 
es in der Unfallpraxis ausschließlich dem Experiment vorbehalten ist, 
den Krankheitswert eines Symptomes festzustellen. Subjektive Über- 
schätzung hysterischer Symptomenkomplexe dürfte keiner unfallrecht- 
lichen Konsequenzen im Sinne einer vermehrten Erwerbsbeschränkung 
begründen. Die experimentelle Begutachtung wird an Hand von 27 analy- 
sierten Fällen gezeigt. Ein Anhang behandelt die Fragen der Simu- 
lation, auch in ihrer forensischen Bedeutung. Das letzte Kapitel 
erörtert den Aufbau des hysterischen Symptomes und kommt zu 
dem Schluß, daß das subjektive Festhalten des Hysterikers an seinen 
Symptomen nicht Ausdruck eines zwangsmäßig bedingten krankhaften 
psychischen Vorganges sei, sondern Ausdruck eines psychologisch ver- 
ständlichen Interesses. Das hysterische Symptom ist eine normal- 
psychologisch erklärbare Reaktion, die einem bestimmten, aber inner- 
halb der Variationsbreite des Normalen gelegenen Konstitutionstyp 
eigentümlich ist. Der Konstitutionstyp wird als hypochondrisch be- 
zeichnet. Der Ausgangspunkt ist eine stark egozentrische Einstellung. 
Die Beseitigung des hysterischen Symptomes ist Aufgabe der Auf- 
klärung und Erzichung. Weigeldt-Leipzig. 


16. 


Behr, C., Die Lehre von den Pupillenbewegungen. Verl. J. Sprin- 
ger-Berlin 1924. 225 S. mit 34 Abb., brosch. M. 16.50. 


Die Einteilung des Buches ist folgende: a) die anatomischen Grund- 
lagen der Pupillenbewegungen, b) die Physiologie, c) die Pathologie der 
Pupillenbewegung, d) Schemata der Bahn des Lichtreflexes, e) die 
Untersuchung der Pupille. Die klaren Darstellungen des Orbieularis- 
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phänomens (Lidschlußreaktion), des Trigeminusreflexes, des Okulopupil- 
larreflexes, des Ohrreflexes werden jedem Neurologen willkommene 
Belehrung bringen. Die Schemen. der Bahn des Lichtreflexes sind durch 
bunte Tafeln sehr übersichtlich dargestellt, und haben. für die Lokal- 
diagnose cerebraler Prozesse große Bedeutung; aus dem gleichen Grunde 
sind die Abschnitte über die absolute und reflektorische Pupillenstarre 
von besonderem neurologischen. Interesse. Für den Neurologen zum Teil 
neuartig sind die Ausführungen über das Differentialpupilloskop von 
Heß, das ja für die Frühdiagnose der reflektorischen Pupillenstarre 
bedeutsam ist, und auch sonst die neurologische Diagnostik in vielen 
Fällen erheblich zu fördern verspricht. — Die genaue Begriffsbestim- 
mung der reflektorischen Pupillenstarre wird in Zukunft hoffentlich 
auch von den Neurologen besser gewürdigt werden als bisher. Leider 
hat sich auf Seite 67 bei dieser Definition ein unangenehmer Druck- 
fehler eingeschlichen, indem auf Zeile 6 von oben das nochmals ge- 
brauchte „nicht“ zu streichen ist. — In einer künftigen Neuauflage 
dürfte es sich wohl empfehlen, bei der Ophthalmoplegia interna, bei 
der absoluten und bei der reflektorischen, sowie der Konvergenzstarre 
der Pupillen unter den häufigen Ursachen auch die Encephalitis epi- 
demica zu erwähnen. — Da seit mehr als 10 Jahren das Gebiet der 
Pupillarbewegung keine zusammenfassende Bearbeitung mehr erfahren 
hat, ist es sehr dankenswert, daß ein Ophthalmologe dieses ausge- 
sprochene Grenzgebiet zwischen Ophthalmologie und Neurologie neu 
bearbeitet hat, und dies um so mehr, als in dem letzten Jahrzehnt nicht 
geringe Fortschritte erzielt und manche Wandlungen in unseren An- 
schauungen aufgetreten sind. Wenn auch das Schwergewicht der Aus- 
führungen auf die im Auge selbst liegenden Ursachen einer Pupillen- 
störung gelegt wurde, so ist doch auch der rein neurologische Teil der 
Pupillenlehre so eingehend dargestellt, daß jeder Neurolog und Inter- 
nist für das Buch größtes Interesse haben muß. Die ‚Literatur ist nach 
Jahren geordnet von 1840—1920 erschöpfend auf 62 Druckseiten mit- 
geteilt. Die Ausstattung des Buches ist, wie bei Springer gewöhnt, 
eine treffliche. Weigeldt. 


17. 


Cohn,Toby ‚Leitfaden der Elektrodiagnostik u. Elektrotherapie. 
Für Praktiker und Studierende 7. vollständig umgearbeitete 
Auflage, Verlag S. Karger, Berlin, 1924. Preis brosch. M. 7.20. 


Wesentliche Umarbeitung haben besonders die Abschnitte über 
elektrische Bäder und über Diathermie erfahren. Neu hinzugefügt ist 
ein wertvoller Anhang über die Chronaxie-Lehre. .Die Einstellung des 
Buches ist mit Recht vorwiegend praktisch -und klinisch. Vielleicht 
könnte manchmal mehr gekürzt werden. So erscheinen unter den thera- 
peutischen Stromanwendungen die Aufzählungen verschiedener Haut- 
krankheiten — ja auch der Fissura ani, der Gelenk- und Lungentuber- 
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kulose einer Revision bedürftig zu sein. Das weithin bekannte Buch ist 
auch in der Neuauflage jedem Praktiker aufs wärmste zu empfehlen. 
Weigeldt. 


18. 


Kafka, Serologische Methoden, Ergebnisse und Probleme in 
der Psychiatrie. Handbuch des Psychiatrie von Aschaffen- 
burg, Allg. Teil, 1. Abt. 2. Teil. Franz Deuticke, Leipzig und 
Wien, 1924. 204 S. mit 17 Abb. Preis geh. M. 7.—. 


Das umfassende Werk zergliedert sich im wesentlichen in zwei 
Teile: In dem 1. Allgemeinen Teil werden sowohl die Methoden, 
spezifische und unspezifische humorale Veränderungen als auch allge- 
meine Fragestellungen von theoretischer und praktischer Bedeutung 
erörtert. Im 2. Speziellen Teil werden die besonderen Ergebnisse 
beim Normalen und bei den verschiedenen Psychosen Einzelbetrachtungen 
unterzogen. Einleitende historische und zusammenfassende kritische 
Besprechungen umrahmen die beiden Teile. In allen Teilen begegnet 
man nicht nur der kritisch-abwägenden Einstellung, sondern auch der 
außerordentlich reichen Erfahrung des Autors. Die Abschnitte über 
Beeinflussung des humoralen Befundes durch interkurrente körperliche 
Erkrankungen oder Medikationen, über die Beziehungen zwischen Blut 
und Liquor, verdienen das Interesse jedes biologisch denkenden Arztes. 
Der spezielle Teil ist natürlich für den Psychiater und Neurologen 
von besonderem Wert. Vereinzelt werden die Darlegungen des Ver- 
fassers auf den Gebieten, die noch umstritten sind, Widerspruch er- 
regen. Die positiven Ergebnisse der Literatur möchten wir doch stellen- 
weise höher bewertet wissen, so z. B. in der den Referenten speziell 
interessierenden Frage der Unterschiede des Liquors in verschie- 
denen Höhen. Die Befunde von Monrad-Krohn, Ayer und Cu- 
shing u. a. wären bei der Diskussion der Liquorunterschiede wohl 
noch heranzuziehen. Auch sonst vermissen wir im Literaturverzeichnis 
einige Monographien und Arbeiten (Pappenheim, Lange, C., 
Lumbalpunktion und Liquordiagnostik, in Kraus-Brugsch, Band II 3, 
N. 435—686, und auch die Febr. 1923 erschienene Monographie des 
Referenten, die S. 69 und 70 doch einige Zusätze erfordert hätte). 
Peptolytische Fermente im Liquor sind von verschiedenen Autoren nach- 
gewiesen und ausführlich beschrieben worden (Lenk und Pollak, 
Mandelbaum, Thomas). — Bezüglich der prosnostischen und 
therapeutischen Bewertung der Liquorveränderungen bei der Lues 
bemerkt K. gewiß mit Recht, daß die Ärzte gegenüber der Neurolues 
nicht zu skeptischen therapeutischen Nihilisten werden sollen. Auf der 
anderen Seite dürfen wir aber auch nicht die relativ häufige Unfähig- 
keit unserer therapeutischen Bestrebungen gerade bei Syphilis des 
ZNS. verheimlichen. Weigelidt. 
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19. 


Raimann, E, Wien, Zur Psychoanalyse. Urban & Schwarzen- 
berg, Berlin, 1924, 97 S. Preis geh. G.M. 2.40. 


Die Psychoanalyse wird mit allen ihren Schwächen einer scharfen 
Kritik unterzogen. Offenbar will der Autor auch nur die Sündenregister 
der Psychoanalystiker darstellen. Infolgedessen wird das Buch nur 
Psychoanalystikern Gewinn bringen. Es wäre außerordentlich wünschens- 
wert und die ganze Frage der Psychoanalyse fördernd, wenn ein Ver- 
treter aus dem psychoanalytischen Lager eine sachliche Widerlegung 
des verdienstvollen Buches versuchen würde. Weigeldt. 


20. 


Krafft-Ebing, R. v., Psychopathia sexualis, mit besonderer Be- 
rücksichtigung der konträren Sexualempfindung. Eine medi- 
zinisch-gerichtliche Studie für Ärzte und Juristen. 16. u. 17. 
vollständig umgearbeitete Auflage von Geh. San.-Rat A. Moll. 
Verlag F. Enke, Stuttgart, 1924. 832 Seiten. Preis geh. M. 24.—. 


Moll hat wohl die Grundlagen des vielgenannten Werkes Krafft- 
: Ebings beibehalten, aber doch auch auf Grund seiner sehr reichen Er- 
fahrung und Belesenheit nicht selten eine starke Kritik geübt, und 
zwar nicht zum Nachteil des Buches. M. hat die Stoffeinteilung völlig 
geändert derart, daß aus den‘ 6 früheren Abschnitten 22 geworden sind. 
Viele Kapitel sind vollkommen neu bearbeitet worden. Als wichtig sei 
hervorgehoben, daß M. sich von. der Wirksamkeit der Psychoanalyse bei 
der Therapie der Homosexualität nicht überzeugen konnte. Bei den 
zahlreichen Briefen wäre eine erhebliche Kürzung dringend nötig ge- 
wesen, zumal das Buch gegenüber der vorigen Auflage auf den doppelten 
Umfang angewachsen ist. Die Dicke ist leider schon ein Charakteristi- 
kum aller Bücher sexuellen Inhalts geworden. Weigeldt. 


21. 


Günther, Hans F. K. (Dresden), Rassenkunde des deutschen Vol- 
kes. 5., umgearbeitete Auflage 1924, Verlag J. F. Lehmann, 
München. 513 Seiten mit 14 Karten und 537 Abbildungen. 
Preis geh. 9.— M., in Lwd. geb. 11.— M. 


Der Verf. läßt das deutsche Volk aus vier Rassen bestehen, der nor- 
dischen, der ostischen, der westischen und der dinarischen. Die Rassen- 
bezeichnungen ostisch und westisch sind neuartig und als beachtenswerter 
Versuch einer Neueinteilung der europäischen Rassenlehre anzuer- 
kennen. Unter eingehender Berücksichtigung der bisherigen Ergebnisse 
der anthropologischen Einzelforscher behandelt der Verf. das sehr 
schwierige Gebiet der Rassenmischung der deutschen Volksstämme. 
Hierbei mußten natürlich die außereuropäischen Rassen vielfach mit 
herangezogen und auch die Frage der Entstehung des Judentums ein- 
gehend erörtert werden. Indem Verf. auch die Psychologie der ver- 
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schiedenen Rassen mit inseine Darstellungen einbezieht, betritt er ein 
noch umstritteneres Gebiet. Vermutlich werden gerade diese psycholo- 
gischen Ausführungen vielfach zu Widersprüchen herausfordern. Ob 
durch die Neueinteilung der europäischen Rassen unsere weiteren 
Forschungen auf diesem so interessanten Gebiet wesentlich gefördert 
werden, muß der Zukunft überlassen werden. Die Aufrechterhaltung 
der „dinarischen“ Rasse für ein Gemisch aus vorderasiatischen, alpinen, 
mediterranen und auch nordischen Typen dürfte vielen Anthropologen 
jetzt unmöglich erscheinen. Verf. hat durch sein Werk sicherlich 
einen außerordentlich starken Ansporn zu weiteren Untersuchungen 
gegeben, was schon einen großen Erfolg bedeutet. Jeder Leser wird 
durch seine lebendigen Schilderungen gefesselt und für den Stoff ge- 
wonnen. Eine sehr reiche Fülle von Bildern und Karten illustrieren 
das geschriebene Wort. Mit dieser Ausrüstung wendet sich Verf. 
nicht an Wissenschaftler dieses Gebietes, sondern an die große Masse 
‘des deutschen Volkes, die bisher für die Rassenfrage so gleichgültig 
war. Der tiefer Schürfende wird in diesem schönen Buch leider etwas 
vermissen, nämlich die rein objektive Einstellung; dies tritt in erster 
Linie bei der Herausarbeitung der nordischen Idealfigur hervor. Auch 
sonst vermißt man als Nichtfachmann oft einen Hinweis darauf, 
wie weit die Schilderungen auf ganz festem Forschungsboden und wie 
weit auf Gelegenheitsbeobachtungen und persönlichen Schlüssen be- 
ruhen, šo sehr einverstanden man auch mit dem Inhalt sein mag. Oh 
wirklich Reinrassigkeit für die einzelnen Völker stets die besten Er- 
gebnisse zeitigen wird, wie Verf. meint, erscheint aus geschichtlichen 
und auch aus naturwissenschaftlichen Gründen zweifelhaft. Weit- 
gehendst mögliche Förderung unserer nordischen Rasse und Erhaltung 
unseres Volkstums ist trotzdem ein sehr wünschenswertes Ziel, dem 
jeder Deutsche bestimmen wird. All diese Einwände sollen aber das 
Verdienst G.s nicht schmälern, denn er hat uns die bisher eingehendste 
und fesselndste Darstellung der europäischen Hauptrassen gegeben. 
Weigeldt. 





22, 
Hinselmann, Hans, Die Eklampsie. 952 S., mit 13 Tafeln und 
52 Abb. im Text. Verlag von Friedrich Cohen, Bonn a. Rh.. 
1924. Preis brosch. M. 36.—. 


Das großzügig angelegte und prachtvolt ausgestattete Werk gibt 
eine umfassende Darstellung unserer Kenntnisse über die Eklampsie. 
Bei einem Problem, das die pathologische Anatomie, die klinische Patho- 
logie vieler Organsysteme umfaßt, konnte diese Aufgabe unmöglich 
ohne die Mitarbeit anderer Disziplinen gelöst werden. Infolgedessen 
wurde das Problem in verschiedene Teilprobleme zerlegt und von ver- 
schiedenen Fachvertretern bearbeitet. Neben dem Allgemeinproblem 
der Eklampsie interessieren den Neurologen die von Sioli- Düssel- 
dorf, de Crinis-Graz und H. Fischer-Gießen bearbeiteten Ab- 
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schnitte in erster Linie. Die pathologischen Befunde am ZNS. werden 
von Sioli kritisch besprochen und durch ausgezeichnete Ab- 
bildungen erläutert. In einem weiteren Kapitel hat de Crinis 
die Frage Eklampsie und Humoralpathologie vom allgemeinen patholo- 
gisch-physiologischen Standpunkt aus bearbeitet. Im 3. Teil erfahren 
die eklamptischen und posteklamptischen Psychosen durch Sioli eine er- 
schöpfende Darstellung. In vielen. Fällen ist ja die Psychose eine Art 
Äquivalent der eklamptischen Anfälle. Schließlich hat H.Fischer das 
Kampfproblem umfassend behandelt und unterrichtet den Leser über 
alle pathologisch-physiologischen Teilfragen dieses Problems, allerdings 
seiner bekannten. Einstellung folgend unter starker Betonung der inner- 
sekretorischen Einflüsse auf den Krampfanfall. Bei der Erörterung der 
Eklampsiegenese vertritt er den Standpunkt, daß die Gravidität ein 
physiologischer Test auf eine vorhandene konstitutionelle Epithelkör- 
perchenschwäche ist. Die Intoxikationstheorien glaubt F., als nicht mehr 
dem Stande der Forschung angepaßt, ablehnen zu müssen. 
Weigeldt. 


23. 
Stursberg, Technik der wichtigsten Eingriffe in der Behand- 
lung innerer Krankheiten. 2. vermehrte und überarbeitete 
Aufl. 1923, A. Marcus & E. Weber, Bonn a. Rh. 176 S. mit 
49 Abb. Preis brosch. M. 3.—. 


In seiner neuen Auflage verdient der bekannte kleine Ratgeber die 
beste Empfehlung. Neue Abschnitte sind reichlich eingefügt, damit der 
Inhalt den jetzigen Anforderungen entspricht. Besonders hervorzuheben 
sind die Besprechungen der Blutübertragung, der Autotransfusion, der 
Einspritzungen in Nervenstämme u. a. m. Unter das Instrumentarium 
der Lumbalpunktion verdiente wohl die weit zweckmäßigere, jetzt vor- 
wiegend im Gebrauch befindliche Lumbalpunktionsnadel mit Abstell- 
hahn aufgenommen zu werden. Auch wäre meines Erachtens eine Schilde- 
rung der Änlegung des künstlichen Pneumothorax notwendig gewesen. 

Weigeldt. 


Referate 
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Brain, A Journal of neurology. Edit. Gordon Holmes. London u. 
‚ New York. Bd.47. I.— Journal of neurology and psychopatho- 
logy. Edit. Kinnier Wilson. London. Bd. 4,:Nr. 16. — Journal of ner- 
vous and mental disease. Edit. S. E. Jelliffe. Philadelphia. Bd. 59. 





Dic epidemische Encephalitis steht immer noch im Vordergrund 
des Interesses. Besonders ergiebig ist die Referatsammlung aus anderen 
Zeitschriften. Unter Verwendung eines großen Materiales studierte 


Duncan, A. G. (Sequelae of encephalitis lethargica. 
Brain 1924. 47. 76) die Folgeerscheinungen der epidemischen Ence- 
phalitis. Im London-Hospital wurden März 1918 bis Sept. 1921 im ganzen 
136 Fälle von epidem. Encephalitis beobachtet, von denen 35 (= 26°/,) 
letal verliefen. Von den übrigen 101 Fällen konnte der weitere Verlauf 
bei 83 festgestellt werden. Schwere Folgeerscheinungen wurden be- 
sonders im Alter von 20 bis 40 Jahren beobachtet. Eine Sexualdisposi- 
tion ergab sich im allgemeinen nicht, doch betrafen schwere Fälle sym- 
ptomatischer Paralysis agitans das weibliche Geschlecht dreimal so 
häufig. 

Lähmungserscheinungn an Hirnnerven wurden be 51 
von 75 Fällen (= 76°/,) gesehen; 27 mal waren dies die einzigen 
Zeichen von organischer Erkrankung des Nervensystems. Augen- 
symptome fanden sich in folgender Häufigkeit: Konvergenzschwäche 32, 
Störung der Konvergenz und Akkommodation 29, Anisokorie 29, Ir- 
reguläre exzentrische Pupillen 28, Strabismus 17, Doppelsehen 10, 
Nystagmus 9, Ptosis 6, Argyll Robertson 2, Facialisstörungen 
36 mal, und zwar war das Symptom bei 22 Fällen von Parkinsonismus 
(Rigidität) bilateral, während die 14 übrigen Fälle nur eine Seite be- 
trafen. Motilitätsstörungen an Zunge oder Gaumen 10 mal. Die meisten 
Fälle von Facialisparese waren von Störungen der Augenmuskeln oder 
Pupillen begleitet. Symptomatische Paralysisagitans bei 23 Pa- 
tienten (= 17°/,). Rigidität zeigt den „Bleirohrtypus”. Reflexe fast 
immer gesteigert (oft Fußklonus). Die Bauchreflexe zeigen schnelle 
Ermüdbarkeit. Bei deutlicher Rigidität und Reflexsteigerung sei in 
der Regel Extensorplantarreflex (Babinski) als Pyramidendefektsym- 
ptom vorhanden. Im Gegensatz zum echten Parkinsonismus, der selten 
vor dem 45. Jahr eintritt und häufiger bei & vorkomme, wird die 
symptomatische Form bei Encephalitis viel häufiger vor dem 36. Jahr 
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und bei Frauen mindestens ebenso häufig beobachtet. Der oft schnell pro- 
gressive Verlauf der letzteren ist unregelmäßiger, zeigt Remissionen. Diese 
Unterschiede lassen den Schluß zu, daß echter Parkinsonismus ätio- 
logisch .nichts mit Encephalitis epidemica zu tun hat. Choreiforme 
Bewegungen im Verlaufe der Erkrankung bei 20 Patienten mit guter 
Prognose (leider fehlt Angabe der Geschlechtsdisposition). Das Auf- 
treten einer Adipositis nach Ablauf der Erkrankung wurde 7 mal 
(6 &) beobachtet. Einmal Symptome von Hypophysentumor. Psy- 
chische Störungen in 56 von 75 Fällen. 





Eine größere Arbeit mit sehr ausführlicher Kasuistik lieferte 


M. H. Weinberg (Epidemic Encephalitis). J. nerv. ment. 
dis. 1924. 59, S. 41, 131, 272, 370) in Pittsburgh (Pennsylvania). 

Die Beobachtung von 36 Fällen ergab die prozentuale Häufigkeit 
folgender Symptome: Fieber 100, Reflexänderung 93, Pupillenänderung 
69, Paralysen oder Paresen 69, Lethargie 66, Diplopie 51, Tremor 51, Ba- 
binski 46, Parkinsonismus 40, redikuläre Schmerzen 40, Kopfschmerz 37, 
Rigidität 34, Nystagmus 31, Fußklonus 31, fibrilläre Zuckungen 26, Hypo- 
tonie 17, Schwindel 17, Halluzinationen 14, Myoklonie 14, cerebellare Sym- 
ptome 14, meningeale Symptome 14, Ischurie l4, Fundusveränderungen 
11, Schlafreversion 11, Psychoneurosen 11, Konvulsionen 11, Hyper- 
hidrosis 9, Kephaloptosis 9, Salbengesicht 9, Dysphagie 6, Choreasym- 
ptome 6, Tic 6, Veränderung des Sensoriums 6, Kontrakturen 3, kon- 
jugierte Deviation 3 Prozent. 


Gibt es denn eine eindeutige Unterscheidungsmöglichkeit der 
epidemischen Encephalitis und luetischen Mesence- 
phalitis? DieWassermannscheReaktion allein kann doch nicht den Aus- 
schlag geben, denn unter den recht zahlreichen Individuen mit positiver 
Wassermannscher Reaktion können etliche eine epidemische Encephalitis 
bekommen. Eine andere Frage ist die, ob bei Luetikern die epidemische 
Encephalitis unter einem anderen Bilde als bei Nichtluetikern verläuft. 
Epidemische Encephalitis soll mehrfach durch antiluetische Behandlung 
günstig beeinflußt worden sein; sehr bedenklich wäre es aber doch, 
daraus einen Schluß auf eine luetische Natur des Leidens zu ziehen. 
Beide Erkrankungen können jedenfalls ähnliche Symptomenkomplexe 
und daher differentaldiagnostische Schwierigkeiten bieten. 

A. Gordon (Philadelphia) geht in einer Arbeit (EpidemicEn- 
cephalitis and Syphilis — Differentialdiagnosis. J. 
nerv. ment. dis. 1924. 59. 251) näher auf die Differentialdiagnose 
ein, indem er 18 Fälle (davon 12 2) mit encephalitischen Erscheinungen 
in die zwei Gruppen mit positivem (6) und negativen ..(12 Fällen) Wasser- 
mannsche Reaktion teilt und die Unterschiede dieserGruppen feststellt. Der 
Unterschied der Symptomenbilder ergibt sich aus beistehender Tabelle. 
Der Autor glaubt, daß diese Daten zur Differentialdiagnose beider ätio- 
logisch verschiedenen Formen hinreichend seien; dies ist aber nur der 
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Fall, wenn wirklich die 6 wassermannpositiven Fälle reine Formen von 
Lues cerebri waren. 


Gruppe | WaR. — u Wa.R. + | l 
Fieber + 











| | 
Schmerzen ++ I ++ | 
Somnolenz (+)!) | ++?) ı 1) nur 2 Wochen deutlich, 
| ı 2) lange anhaltend. 
Parkinsonismus, Tremor | (+)') | 1) 1) permanent, 2) event. ver- 
i schwindend. 
Rigidität + i + 
Reflexe: ' Patella u. Achilles ++ ++ 
Fußklonus (+ —) (+ —) 
Plantar — dann +| + dann — 
Sphinkterstörungen — — ++ 
Myoklonie ++!) == N 11 Fälle. 
Argyli Robertson vorhand. | + | I in allen 12 Fällen mit negat. 
| , Wa.R. anfangs +. 
„  persistiert | nicht stets | 


Diplopie u. Ptosiserscheint | spät, vor-| früh 
übergeh.') permanent 1) event. fluktuierend. 


Lyınphocyten im Liquor 15—45 ' 135—150 


Von den negativen 12 Fällen wurden 3 durch antiluetische Kur 
geheilt. 


Mella und Katz (Boston) [Neurosyphilis asanetiologi- 
cal factor in Parkinsonian syndrome. J. nerv. ment. dis. 
1924. 59. 225] fanden bei einer Lues cerebri mit Parkinsonismus im Pal- 
lidum perivaskuläre Rundzelleninfiltration und Stäbchenzellen. 





Sehr interessant sind die Ausführungen über pathologisches 
Lachen und Weinen von Kinnier Wilson (Pathological laughing 
and crying. J. of neur. a. psych. path. 1924. 4. 299). Die Psychologie 
dieser Vorgänge und ihre historische Entwicklung wird eingehend 
dargelegt. Die Hypothese eines aktiven mimischen Zentrums im Thala- 
mus wird als unnötig erklärt. Die von der Rinde ausgehende und zu 
einer Betätigung des unwillkürlichen „fazio-respiratorischen Mechanis- 
mus“ führende Erregung läuft auf einer durch den Paläothalamus 
gehenden Bahn. Unter Ausführung klinischer Beobachtungen werden 
die verschiedenen pathologischen Formen des Lachens und Weinens bei 
bilateraler Hemiplegie, Pscudobulbärparalyse, multipler Sklerose, auch 
bei einfacher Hemiplegie, welche durch Insckte, Geschwülste oder vas- 
kuläre Degeneration zustande gekommen, beschrieben. Die Neurologie 
kennt verschiedene pathologische Formen des Lachens, so ein geräusch- 


Referate. 375 


loses, nur inspiratorisches Lachen, das durch Rieidität verlängerte 
Lachea der Paralysis agitans, das spastische Lachen, das cerebrale 
Lachen, das Lachen bei Friedreichs Ataxie usw. 


Monrad-Krohn in Christiania (On the dissociation of voluntare, 
and emotional innervation in facial paresis of central origin. Brain 
1924. 47. 22) beobachtete in vier Fällen eine zentrale Facialisparese mit 
Abschwächung der willkürlichen Innervation, aber Beschleunigung und 
Verstärkung der mimischen Bewegungen der zugeordneten Gesichts- 
hälfte. Dies könne nur als „Phenomene de libération”? gedeutet wer- 
den. Der mimische Bewegungsapparat sei verschieden vom willkür- 
lichen und normalerweise durch das Rindenzentrum gedämpft. Ein 
Fall mit entgegengesetzter Dissoziation sei wohl als Läsion des Pal- 
lidum aufzufassen. Vielleicht enthalte das Pallidum das motorisch-mi- 
mische Zentrum, der Thalamus das entsprechende sensorische Zentrum 
des mimischen Reflexbogens. 


James Collier (London) hielt einen Vortrag über Pathogene- 
sisofcerebraldiplegia (Brain 1924. 47. 1). 


Die Ausführungen über Labyrinthfunktionen von Ko- 
petzky und Almour in New-York (Personal observations and critique 
of the diagnostic significance of the labyrinthine reactions. J. nerv. 
ment. dis. 1924. 59. 231) beziehen sich auf mehrere klinische Beob- 
achtungen. Die Angaben von Borreis über „paradoxe Reaktionen” 
werden bestätigt. Der kalorische und rotatorische Stimulus greifen an 
verschiedenen Teilen des Labyrinths an. Sie fanden nicht, daß der 
Strom in den vertikalen Kanälen in der Richtung von der Ampulle 
eine stärkere Wirkung habe, als in der umgekehrten Richtung (Ewald), 
sondern hatten eher ein entgegengesetztes Resultat. Es besteht eine 
Beziehung zwischen der Dauer des Nach-Nystagmus nach Rotation und 
der zur Erzeugung des kalorischen Nystagmus erforderlichen Zeit. 
Während des kalorischen Reizes tritt Schwindel nach Erscheinen des 
Nystagmus auf. 


Kopfnystagmus soll nach Woolsey (Head nystagmus in man, 
with a record of a case. J. nerv. ment. 1924. 59. 395) auch ohne Laby- 
rinthfistel nicht so selten vorkommen. Demonstration eines Falles mit 
dem Symptomenbild der epidemischen Encephalitis, welcher synchronen 
Augen- und Kopfnystagmus zeigte, als Zeichen einer Schädigung pon- 
tiner und vestibulospinaler Bahnen. 


Der Zuckergehalt des Liquors beträgt nach B. J. Alpers 
(The spinal fluid sugar. J. nerv. ment. dis. 1924. 59. 298) normalerweise 
in 100 cem 53—68 (—84) mg. Bei 35 Fällen epidemischer Encephalitis 
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war er auf durchschnittlich 82 mg erhöht. Bei progressiver Paralyse vor 
Behandlung 65, nach Behandlung weniger. Bei 21 Fällen von Dementia 
. praecox durchschnittlich 80 mg, bei manisch-depressivem Irresein 
normal. | 


Golla und Hettwer (Study of the elektromyograms of voluntary 
movement. Brain 1924. 47. 57) untersuchten mittels Galvanometer 
und Mikrophon die Aktionsströme bzw. Muskeltöne gleichzeitig funk- 
tionierender Antagonisten. 


Stanley Cobb (Boston. — Elektromyographic studies of experimen- 
tal convulsions; ibid. pag.70) erzeugte bei Kaninchen experimentell 
Konvulsionen und fand, daß sowohl tonische als klonische konvulsive 
Kontraktionen ebenso wie die willkürlichen Muskelkontraktionen teta- 
nischen Charakter haben. 





Das Referat von Bailey und Hiller (The interstitial tissues of 
the central nervous system. J. nerv. ment. dis. 1924. 56. 337) bezieht 
sich auf histologische Untersuchungen der Neuroglia, Mesoglia (?), 
Bindegewebe, sowie die Histogenese; von pathologischen Befunden 
werden besonders die amöboiden Zellen, Stäbehenzellen, Gitterzellen 
besprochen. 


Symonds (London) bringt eine ausführliche histologische Unter- 
suchung eines Falles von multipler Sklerose (Pathological ana- 
tomy oť disseminated sclérosis. Brain 1924. 47. 36). Es fanden sich Ge- 
websreaktionen wohl infektiösen Ursprungs, doch wurden Spirochäten 
oder andere Mikroorganismen nicht gefunden. 


Einige therapeutische, bzw. methodische Mitteilungen seien an- 
geführt. Morrison und Mc. Kinley, Apparent effect of arsphe- 
namin in two cases of brain tumor. J. nerv. ment. dis. 1924. 59.264. 
— Solomon, Thompson und Pfeiffer. Therapeutic applications 
of the effect of hypertonic solutions on the cerebrospinal fluid pres- 
sure; ibid. pag. 474. — Ayer und Mixter. Radiography following 
the injection of lipiodol into the spinal subarachnoid space; ibid. 
pag. 397. 

Kasuistik: W. Cole. Anosmia, ageusia and repression neurosis 
following basal fracture of the skull. J. nerv. ment. dis. 1924. 59. 
362. — Goslyne and Morphy, Second case of ascending compres- 
sion myelitis assoc. with unusual pathology; ibid. 364. — Fried- 
man and Globus, Primary optie atrophy as a localizing sign in 
frontal lobe tumors; ibid. 499. — Friedman (New-York), Case of 
chronic internal hydrocephalus duc to blocking of the aqueduct of 
Sylvius; ibid. 489. — Skinner (Sheffield), Case of myasthenia gra- 
vis. J. of neur. a. psych.-path. 1924. 4. 344. H.Günther- Leipzig. 


Zeitschriftenübersicht. 


Zeitschrift für die gesamte Neurologie und Psychiatrie. 


Begründet von A, Alzheimer und M.Lewandowsky. 
Springer, Berlin. 


Bd. 90, H.1 und 2. 


Saizeff-Basel, Beitrag zur Enuresis infantum. Die Enuresis in- 
fantum ist eine Krankheit, bei der weder organische Erkrankungen des 
ZNS. noch des Urogenitalsystems als Ursache ernsthaft in Frage kommen 
können. Man faßt sie wohl am richtigsten auf als eine funktionelle Neu- 
rose des Miktionsapparates, bedingt durch das Ausbleiben der regulierenden 
cerebralen Impulse. Die Enur. inf. entsteht meistens auf dem Boden einer 
neuropathischen Anlage, auf einem angeborenen selten erworbenen Zu- 
stande von Minderwertigkeit des ZNS. Bei der konsekutiven funktionellen 
Neurose des Miktionsapparates handelt es sich um eine mangelhafte Regu- 
lierung der sympathischen und spinalen Blasenzentren durch die cerebralen. 
Sehr häufig wird ferner bei der Enur. inf. verminderte Intelligenz gefunden, 
was ebenfalls für den namhaft gemachten überwiegenden Einfluß primärer 
cerebraler Hemmungen zu sprechen scheint. Sehr wichtig für das Eintreten 
der Enuresis sind Erziehungsmängel. Mehr als die Hälfte der 54 Fälle, die 
in Basel beobachtet wurden, sind ohne Mutter erzogen worden. Die Er- 
ziehung betrachtet Verf. als den wichtigsten Faktor sowohl im negativen 
Sinne hinsichtlich der Eutstehung, wie auch im positiven Sinne hinsichtlich 
der Therapie. Zwang zu systematischer, willkürlicher Blasenentleerung 
auch während der Nacht (ein- bis mehrmaliges Wecken bis zum voll- 
ständigen Wachsein) erfüllen die Forderungen der Therapie auf das Zweck- 
mäßigste, Einfachste und Sicherste. All die vielen äußerlich applizierten 
Heilmittel und Heilprozeduren, sowie die medikamentöse Therapie sind im 
Grunde wohl nur mittels ihrer psychogenen Komponente wirksam. 

Hübner- Bonn, Einige Betrachtungen zum deutschen und preußi- 
schen Beamtenrecht. 


Wolfer-Salzburg, Über die Schwankungen der psychischen Lei- 
stungsfähigkeit bei Schulkindern. Zugleich ein Beitrag zur Wochenkurve. 


Hudovernig- Budapest, Postencephalitische reflektorische Pu- 
pillenstarre und Natur derselben. Untersuchung von 35 Fällen (6 Ence- 
phalitis-, 13 Tabes-, 16 Paralysefälle) ergab: Aufhebung der reflektorischen 
Lichtstarre durch längeren inneren Atropingebrauch und Umwandlung träger 
Lichtreaktion in mehrtägige Lichtstarre durch Pilokarpin und Eserin in 
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je 2 Fällen von Spätencephalitis. Ähnliche Befunde wurden auch bei Tabes 
und Paralyse erhoben; die durch Pilokarpin erzeugte Lichtstarre wurde 
durch Atropin und Kokain gehoben. Die Ursache des Atropin- und Pilo- 
karpineinflusses auf die reflektorische Lichtstarre oder träge Encephalitis- 
pupille wird in der 'Tonuserhöhung des Sphinkter iridis vermutet. 


Weimann-Jena, Zur Frage der akuten Ammonshornverände- ` 
rungen nach epileptischen Anfällen. Bei den Ammonshornverfettungen 
haben wir es nicht mit einem Befund zu tun, der irgendeine Bedeu- 
tung für das Auftreten von Krampfanfällen hat, oder in irgendeinem 
Zusammenhang mit demselben steht. Der Befund ist vielmehr eine Be- 
stätigung der Gesetzmäßigkeiten im Verhalten des Ammonshornes bei den 
verschiedensten akuten und chronischen Gehirnerkrankungen, indem das 
Ammonshorn in ähnlicher Weise wie die Kleinhirnrinde nervöse Apparate 
beherbergt, die auf die verschiedensten Schädlichkeiten besonders empfind- 
lich reagieren. | | 


Scharmke und Moog-Marburg. Über Beziehungen zwischen 
Neuritis und Encephalitis epidemica. Hinter den zurzeit in Marburg aufge- 
tretenen auffällig häufigen Neuritiden verbargen sich vielfach rudimentäre 
Fälle von Encephalitis epidemica, bzw. eine besondere Varietät dieser viel- 
gestaltigen Erkrankung. Die Zulassung einer solchen Annahme würde 
manche ätiologisch bisher ganz unklar gebliebene, vielleicht ganz: mono- 
symptomatische neuritische Erkrankung dem Verständnis näherrücken. 
Die Verf. halten es nicht für unmöglich, daß rechtzeitige Injektion von 
Rekonvaleszentenserum in manchen Fällen doch helfen und schwere Folge- 
zustände, wie ausgedehnte Atrophien, verhindern kann. Pat., die eine hierher 
gehörige Neuritis überstanden haben, kommen als Serumspender in Frage. 


Margulis-Moskau, Akute allgemeine Ataxie. Die akute allgemeine 
Ataxie stellt einen Symptomenkomplex dar, der durch verschiedene patho- 
logische, entzündliche und Gefäßprozesse hervorgerufen werden kann. 
Die generalisierte Ataxie stelll ein topisches Herdsymptom dar. Der Sym- 
ptomenkomplex der a. a. A. besteht aus generalisierter, gemischter, statischer 
und dynamischer Ataxie, Nystagmus, Dysarthrie von pseudobulbärem und 
ataktischem Typus; Amimie, Areflexie bzw. Hyporeflexie des weichen 
Gaumens, aus anfänglichen und residualen psychischen Erscheinungen, 
Asthenie der Muskulatur, seltener werden Störungen der Sphinkteren und 
Speichelabsonderung beobachtet. Die a.a. A. stellt je nach ihrer Lokali- 
sation zwei verschiedene Typen dar: einen cerebellaren Symptomenkomplex 
mit Lokalisation im Kleinhirn (Typus Nonne, Bechterew, Schnitzler), 
und einen cerebralen Symptomenkomplex (Typus Leyden-Westphal) mit 
Lokalisation in der Regio subthalamica und teilweise in den benachbarten 
Teilen des Nucleus lentiformes, zuweilen wird auch in der Pars hypothalamica 
die Capsula interna ergriffen. (Symptome von seiten der Pyramidenbahn.) 
Die cerebellare Form der a. a. A. unterscheidet sich von der cerebralen durch 
Fehlen von Sprachstörungen, hauptsächlich von pseudobulbärer Dysarthrie 
und anderen cerebralen Symptomen (psychische Symptome, Störungen der 
Mit- und Ausdiucksbewegungen, Lähmungen). Der Krankheitsprozeß, der 
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der a.a. A. meist zugrunde liegt, ist eine exsudativ-proliferative Encepha- 
litis der basalen Ganglien, die, wie auch andere Fälle dieser Encephalitis- 
form, von mehr oder weniger ausgeprägten Läsionen der Hirnrinde begleitet 
werden. Ein Teil der Fälle von cerebraler a.a. A. gehört zu primären Ence- 
phalitiden, ein anderer zu sekundären bei verschiedenen allgemeinen In- 
fektionen. . 


Margulis-Moskau, Der epileptiforme Symptonmenkomplex der epi- 
demischen und sporadischen akuten Encephalitis. (Mit 4Abb.) Zum 
epileptiformen Symptomenkomplex der a.E. gehören Fälle, deren Haupt- 
symptome allgemeine oder partielle, sich generalisierende Krampfanfälle 
sind. Die epileptiformen Anfälle werden durch diffuse entzündliche Pro- 
zesse in den Hirnhäuten und der Rinde, seltener in den subkortikalen Teilen 
des Großhirns hervorgerufen. Der histologische Charakter des entzündlichen 
Prozesses ist teils eine exsudativ-proliferative, teils eine hämorrhagische 
Encephalitis. Akut beginnende Anfälle von allgemeinen epileptiformen An- 
fällen können bei Fehlen aller toxischer Momente und Fehlen genuiner 
Epilepsie der einzige Ausdruck einer Entzündung des Gehirns sein.: Die Ver- 
änderung der Cerebrospinalflüssigkeit ist für die Erkennung dieser akuten 
Encephalitisfälle von ausschlaggebender Bedeutung. 


Higier- Warschau, Familiäre spastische Paralyse von cerebralem 
Typus (cerebrale Diplegie) und Heredolues. H. beschreibt drei selbst- 
beobachtete Fälle und schlägt vor, die Einteilung der spastischen Paralyse 
in spastische, ataktische, amyotrophische, psychische und gemischte Form 
nicht zu streng zu handhaben, da die einzelnen Typen nur Erscheinungs- 
formen oder Spielarten eines und desselben Krankheitsprozesses darstellen. 
Keine Sektionen. 


Rasdolsky-Petersburg, Beiträge zur Neurologie des Rattenbiß- 
fiebers. Der beschriebene Fall kann als exquisierter Fall einer Nervenform 
eines Rattenbißfiebers mit vorwiegender Schädigung der sensiblen Elemente 
des peripheren Nervensystems betrachtet werden. Zweifellos ergab die 
Salvarsaninjektion bei dem beobachteten Krankheitsfall einen guten thera- 
peutischen Erfolg, weshalb die Salvarsantherapie in jedem Rattenbißfieber- 
fall zu empfehlen ist. 


Choroschko-Moskau, Zur Lehre von der traumatischen kine- 
tischen Apraxie. (Mit 3Abb.) Das angeführte klinische Material scheint 
dem Verf. die Beziehung zwischen der Verletzung des Gyrus supramarginalis 
und dem Bestehen einer linksseitigen motorischen Apraxie klar zu beweisen, 
Anstatt des Ausdrucks: ‚Motorische Apraxie‘ scheint ihm der Ausdruck 
„Kinetische Apraxie” passender. Für die drei verschiedenen, zur Beobach- 
tung kommenden Syndrome wird folgende Terminologie vorgeschlagen: 
1. ideatorische Apraxie oder Apraxie des Vorhabens; 2. ideokinetische 
Apraxie oder Apraxie der Übergabe; 3. melo- oder neurokinetische Apraxie 
oder Apraxie der Erfüllung. 


Löw y-Marienbad, Zuwendungsbetrag und Lustbetrag der Motili- 
tät; psychologische Erwägungen zur Trieblehre. 


380 Zeitschriftenübersicht, 


Stier, Über das gewohnheitsmäßige nächtliche Kopfschütteln der 
Kinder. Die Neigung zu nächtlichem Kopfschütteln entsteht in der über- 
großen Mehrzahl der Fälle schon im ersten Lebensjahr, oft sogar in den 
ersten Wochen und Monaten. Die Dauer beträgt zum mindesten in vielen 
Fällen eine Reihe von Jahren, sogar bis zu 12Jahren. Mit der Pubertät 
scheint das Symptom so gut wie ausnahmslos zu verschwinden. Beteiligt 
sind anscheinend mehr Knaben als Mädchen. Ursächlich spielt direkte Ver- 
erbung wohl keine Rolle; wenn ausnahmsweise Geschwister auch schütteln, 
dann scheinen dabei doch eher suggestive als hereditäre Einflüsse mitzu- 
wirken. Von den Kindern selbst haben mindestens !/, schwere Rhachitis 
durchgemacht; so gut wie alle sind entweder schüchtern und ängstlich 
oder jähzornig, körperlich zart und schwächlich, nervös, reizbar, motorisch 
übererregt. 3/, der Kinder sind schwachsinnig oder intellektuell unterwertig, 
die Hälfte von ihnen leidet an stark verlängerten nächtlichen Bettnässen, 
die Hälfte auch an anderen häßlichen Angewohnheiten wie Daumenlutschen, 
Nägelkauen, Tics u.a. Die Prognose ist insofern ernst, als doch wohl die 
überwältigende Mehrzahl der nächtlichen Kopfschüttler schwachsinnig oder 
doch sonst nervös unterwertig ist, und das nächtliche Kopfschütteln eines 
der ersten Anzeichen dieser minderwertigen Konstitution ausmacht. Thera- 
peutisch versprechen höchstens Unlustgefühle erzeugende, suggestive Maß- 
nahmen etwas Erfolg. 


Tsuchiya-Tokio, Studien über die Entleerung von Phosphorsäure 
mit dem Harn bei Psychosen. Geisteskrankheiten, welche ohne Hyper- 
leukocytose und ohne erkennbare organische Veränderungen sind, zeigten 
im Harn bei der Ausscheidung von Phosphorsäure ungefähr die doppelten 
Werte gesunder Personen. In gebessertem Zustand war bei denselben Kran- 
ken, auch bei der Dementia praecox, die noch nicht weit fortgeschritten 
ist, die ausgeschiedenen Phosphorsäuremengen ungefähr normal. Bei Para- 
lyse und fortgeschrittener Dementia praecox (besonders die dementen und 
katatonisch erregten Fälle), fand sich eine Vermehrung der ausgeschiedenen 
Phosphorsäure, die durchschnittlich das 1,5 fache der normalen Menge be- 
trug. Bei epileptischen Anfällen und bei paralytischen Anfällen, die Hyper- 
leukocytose zeigten, steigerte sich die Phosphorsäuremenge im Harn deut- 
lich und erlangte sogar das 15fache der normalen Menge. 


Tsuchiya-Tokio, Untersuchungen über die Entleerung von Phos- 
phorsäure durch den Harn bei Kaninchen, die mit Antihirnimmunserum 
behandelt wurden. Die Versuche stimmten mit der Tatsache überein, dal 
die Phosphorsäureentleerung mit dem Harn bei Geisteskrankheiten mit 
Gehirnveränderungen vermehrt ist. 


Tsuchiya-Tokio, Über Cholesterin in der Cerebrospinalflüssigkeit. 
Die Untersuchungen der Cerebrospinalflüssigkeit auf Cholesterin nach der 
Chloroformmethode von Autenrieth und Funk führen in sämtlichen 
Fällen (23 Psychosen und 2 Gesunde) zu einem negativen Ergebnis. 


Grünstein-Rußland, Großhirnrinde und Corpus striatum. 
Weigeldt- Leipzig. 
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Bd. 90, H. 3—5. 


Schwartz-Frankfurt a. M., Erkrankungen des Zentralnerven- 
systems nach traumatischer Geburtsschädigung. Anatomische Unter- 
suchungen. (Mit 63 Abb. und 4 Tafeln.) Aus den sehr reichhaltigen anato- 
mischen Befunden soll nur einiges mehr klinisch Interessante mitgeteilt 
werden. Eine Form der unaufhaltbar fortschreitenden Verkümmerung der 
Neugeborenen kann als eine anatomisch faßbare, durch die Geburts- 
schädigung entstandene ‚traumatische, cerebrale, progres- 
sive Atrophie der Säuglinge“ aus der Gruppe der bisher ätio- 
logisch und anatomisch so unklaren Erkrankungen der Neugeborenen heraus- 
gehoben werden. Es wird ferner auf die überraschende Häufigkeit des 
Spontannystagmus bei Neugeborenen und jungen Säuglingen hingewiesen. 
Als besonders wertvolles klinisches Symptom erwies sich die kalorische 
Unter- bzw. Unerregbarkeit des Vestibularapparats. In 20 Fällen, wo die 
klinisch genau untersuchten Kinder während der Beobachtung verstarben, 
wurden immer schon mit freiem Auge dem erreichten extrauterinen Alter 
der Kinder entsprechend geschaffene Blutungen und Erweichungen in der 
Gehirnsubstanz nachgewiesen. Einen ganz besonderen Wert bekamen die 
bei Neugeborenen und Säuglingen gefundenen Vestibularerscheinungen, als 
es Voß. a. gelang, nachzuweisen, daß sie ganz in denselben Formen auch 
bei älteren Idioten, bei epileptischen Idioten und bei Littlekranken fast 
regelmäßig vorhanden sind. Es konnte ein fest umschriebener Symptomen- 
komplex von Neugeborenen bis ins spätere Alter beobachtet werden, der 
immer klinische und oft nachgewiesene anatomische Veränderungen des Ge- 
hirns begleitete. Epilepsie und Idiotie können zweifellos durch Geburts- 
schädigungen des Gehirns verursacht werden. Die anatomischen Unter- 
suchungen zeigen, daß „angeborene“ Erkrankungen des Zentralnerven- 
systems in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle durch traumatische 
Schädigungen bei der Geburt verursacht werden. Die anatomischen Befunde 
bei Geburtsschädigungen Neugeborener lassen auch klinische Erscheinungen 
von seiten des Striatums erwarten. Viele konventionell als „physiologisch“ 
angesehene Phänomene, wie athetotische Bewegungen, der „physiologisch” 
positive Babinskireflex der Neugeborenen müssen auf Grund der anatomi- 
schen Untersuchungen von neuem betrachtet werden. Die eben beschrie- 
nen angeblich physiologischen Erscheinungen sind nämlich durchaus nicht 
so häufig, wie zu erwarten wäre. Verf. glaubt, daß das als positiver 
Babinskireflex angesehene Phänomen bei Neugeborenen und Säuglingen 
mit einer Pyramidenschädigung oder mit der Entwicklung der Pyramiden- 
bahn vielleicht gar nichts zu tun hat und nur durch Schädigungen des 
Striatums bedingt, einen Pseudobabinski im Sinne Voigts bedeutet. Auch 
auf die so häufige Starre der Neugeborenen, besonders der Frühgeburten, 
wird hingewiesen. 


Mikulski- Wilna und Hermann- Warschau, Die Hirnpulsation 
des Menschen auf Grund experimenteller Untersuchungen. (Mit 19 Abb.) 
Es wurden die Veränderungen der Hirnpulsationen unter dem Einfluß einer 
ganzen Reihe von Faktoren untersucht: Veränderungen unter Einfluß von 
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physiologischen Prozessen (Respiration, Muskelbewegungen, Husten, Gähnen, 
elektrischen Strom). Ferner unter dem Einfluß von psycho-physiologischen 
Prozessen (Tastsinn, Gehör-, Geruchs-, Gesichtssinn) und schließlich unter 
dem Einfluß von höheren psychischen Prozessen (Assoziation, Gedächtnis, 
Aufmerksamkeit u. a. m.). Es wurde festgestellt, daß psychisch-physiolo- 
gische Reize verschiedener Art mit der Entstehung einer Welle 3. Ord- 
nung auf dem Cephalogramm verbunden sind. Verf. betrachten eine solche 
Welle als Ausdruck des Blutzuflusses zum Gehirn, und behaupten, daß die 
psychisch-physiologischen Reize von einem Blutandrang nach dem Ge- 
hirn begleitet werden. 


Mingazini-Rom und Giannuli-Rom, Klinischer und patho- 
logisch-anatomischer Beitrag zum Studium der Aplasiae cerebro-cerebel- 
lospinales. (Mit 30 Abb.). Aus der kritischen Besprechung eines Falles 
geht hervor, daß wir es sowohl vom pathologisch-anatomischen, als auch 
vom klinischen Standpunkt aus mit einer Assoziation von Syndromen zu 
tun haben, die von gleichzeitiger Aplasie bzw. Degeneration bestimmter 
Großhirn-, Kleinhirn- und Rückenmarkbildungen abhängen und denen man 
somit richtig den Namen ‚Aplasia cerebro-cerebellospinalis“ beilegen kann. 


Taterka- Berlin, Partielle Apraxie des rechten Armes nach links- 
seitiger Hemiplegie bei einer Linkshänderin. (Mit 2 Abb.) Ein anatomi- 
scher Befund von Apraxie bei Linkshändern findet sich bisher in der 
Literatur nicht, deshalb ist der mitgeteilte autoptisch untersuchte Fall, der 
nur einen einzigen kleinen Herd aufweist, von besonderem Wert, er zeigt, 
daß beim Linkshänder unter geeigneten Umständen auch ein viel kleinerer 
Herd zur Erzielung einer Apraxie genügt, als man es nach den bisher vor- 
liegenden Befunden beim Rechtshänder vermuten konnte. Aber auch für die 
Auffassung von solchen Aphasien, die keinen Herd in den entsprechenden 
Zentren aufweisen, dürfte der vorliegende Fall von Bedeutung sein, ins- 
besondere dann, wenn sich auch mikroskopisch keine hinreichenden Ver- 
änderungen finden. Aus diesem Grund hält der Verfasser auch die Ansicht 
derjenigen Autoren, die im Balken für die Sprachfunktionen bestimmte 
Bahnen annehmen, für gerechtfertigt und Lbeachtenswert. 


Taterka-Berlin, Zentrales Gliom der Oblongata und der Medulla 
spinalis ohne bulbäre Störungen unter dem klinischen Bilde der Pachy- 
meningitis cervicalis, (Mit 7 Abb.) 


Riese-Frankfurt a. M., Über faseranatomische Verbindungen im 
„striären System” der wasserlebenden Säuger. (Mit 3 Abb.) Es konnten 
anatomische Gemeinsamkeit nachgewiesen werden an den gegenseitigen 
Beziehungen des hinteren Längsbündels, des roten Kernes und der hypo- 
thalamischen Striatumfaserung, also an Hirnteilen, die von besonderer Be- 
deutung für subkortikale Bewegungsmechanismen sind und versucht auf 
die gemeinsame biologische Bedingung des Weasserlebens zurückzuführen. 


Fischer-Prag, Zur Frage der Narkolepsie. (Mit 3 Abb.) . 
O. Ridder, Spengler und Kretschmer. 
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E. v. Domarus- Berlin-Herzberge, Beispiele paralogischen Denkens 
in der Schizophrenie. | 


Lenz- Breslau, Erwiderung auf die Arbeit Henschens: vierzig- 
jähriger Kampf um das Sehzentrum und seine Bedeutung fär die Hirn- 
forschung. In ausdrücklichem Gegensatz zu der Darstellung Henschens 
nimmt Lenz für sich u.a. folgende Punkte in Anspruch: den klinisch- 
anatomisch und entwicklungsgeschichtlich geführten Nachweis, daß die 
Macula im hintersten Abschnitt der Fissura calcarina lokalisiert ist. Den 
dadurch erbrachten Nachweis, daß diese Gegend zur Sehsphäre gehört. Den 
Nachweis, daß bei peripherer Erblindung in der Hirnrinde Degenerationen 
auftreten, die wenigstens zu einem bestimmten Zeitpunkt’ mit scharfer Grenze 
auf das Gebiet der Area striata Brodmanns beschränkt sind. Damit 
wurde der physiologische Nachweis geliefert, daß das rein anatomisch charak- 
terisierte Gebiet der Area striata tatsächlich mit der Sehsphäre zu identi- 
fizieren ist, was ebenso durch die Befunde von hochgradiger Reduktion 
der Area striata bei Anophthalmus congenitus hervorgeht. Die eingehen- 
den experimentellen und klinisch-anatomischen Untersuchungen über die 
zentrale Vertretung des Farbensinnes hab Henschen in keiner seiner 
Darstellungen des Sehsphärenproblems erwähnt. 


Krarup-Dänemark, Hypnoide Handlungen, Amnesie, Wiedererinne- 
rung durch Hypnose. 


A. Pick-Prag, Bemerkungen zu dem Aufsatz von E. v. Domarus 
über Dyspraxie bei seniler Demenz. (Cf. ds. Zeitschr., Bd. 84, S. 522.) 
Weigeldt- Leipzig. 


Archiv für Psychiatrie und Nervenkrankheiten. 


Herausgegeben von E. Siemerling. 
Verlag Springer, Berlin 1924. 


Bd. 70, H. 5. 


Hugo Richter- Budapest, Weiterer Beitrag zur Pathogenese der 
Tabes. (Zugleich Entgegnung auf den Aufsatz Spielmeyers „Zur Patho- 
genese der Tabes“, Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych., Bd. 84, 
1923.) (Mit 4Abb.) Die Abbauvorgänge verlaufen im intra- und extra- 
medullären Abschnitt der Hinterwurzel auch dann nicht in gleichmäßiger 
Weise und in demselben Tempo, wenn diese durch eine bekannte Schädigung 
in gleicher Weise betroffen werden. Der Abbauprozeß nimmt im extra- 
medullären Abschnitt einen viel rascheren Werlauf als im intramedullären. 
18 Tage nach einer Wurzeldurchschneidung war dieser im extramedullären 
Abschnitt bereits völlig bis zum Lipoidstadium gediehen, während er im 
intramedullären Abschnitt nur das Marchistadium erreichte und den Höhe- 
punkt desselben noch gar nicht überschritt, da die Lipoidumwandlung hier 
auch ihre ersten Anfänge noch vermissen ließ. Diesen Untersuchungen 
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liegen experimentelle Befunde am Hund und an der Katze zugrunde, denen 
die 3. oder 5. Lumbalwurzel durchschnitten wurde. In diesen experimen- 
tellen Fällen bestand die Degeneration längstens 18 Tage, in 'den bisher 
untersuchten Tabesfällen kürzestens ®/, Jahr, also ein sehr erheblicher 
Unterschied in der Dauer des degenerativen Prozesses. Die Unterschiede 
der histologischen Bilder zwischen der bekannten experimentellen und der 
tabischen Schädigung werden verständlich, wenn man sich vor Augen hält, 
daß der Schädigungsprozeß bei der Tabes in einer einzigen Wurzel monate- 
und jahrelang anhalten kann, daß also auch noch in vorgeschrittenen Perioden 
der Tabes in manchen hinteren Wurzeln die jüngeren Phasen des Mark- 
abbauvorganges vorgefunden werden können. Die Beweise des Elektiv- 
prinzips in der Pathogenese der Tabes, die neuerdings von Spielmeyer 
angeführt wurden, sind deshalb nach der Ansicht des Verfassers nicht zu- 
treffend. 


Nagoya Naito- Rostock, Ein Beitrag zur pathologischen Anatomie 
der tuberösen Sklerose. (Mit 4Abb.) In dem untersuchten Falle bestand 
eine weitgehende Symmetrie bezüglich der Anlage der Herde in beiden 
Hemisphären, jedoch war die linke Hemisphäre stärker befallen. Da in 
manchen Fällen von tuberöser Sklerose sich auch Tumoren an anderen Orga- 
nen und an der Haut finden, wird mit Recht die Frage aufgeworfen, ob die 
Hirnveränderung selbst vielleicht nur einen Teil eines viel komplexeren 
Krankheitsvorganges darstellt, der nicht allein auf das ZNS. beschränkt 
bleibt. 


F. Pfeiffer-Halle, Zur anatomischen Differentialdiagnose der 
progressiven Paralyse. (Mit 4 Abb.) Der veröffentlichte Fall lehrt, daß 
der chronisch-entzündliche Prozeß, der bisher neben der Paralyse in nahezu .- 
gleicher Weise durch den Erreger der Schlafkrankheit im Hirngewebe 
hervorgerufen wurde, auch aus der epidemischen Encephalitis resul- 
tieren kann. Wenn auch die Mehrzahl der Fälle mehr zentral im Gehirn 
und vorwiegend herdförmig begrenzt erscheinen, so gibt es doch auch dif- 
fusere Erkrankungen, die sich gegen die Paralyse histologisch nur durch 
den Nachweis der Krankheitserreger abgrenzen lassen. 


Stein- Wien, Entwicklungsgeschichtliche Deutung der Entstehung 
des Silbenwiederholens. 


Goldbladt-LUkraine, Bruchstücke zur Kenntnis der familiären 
Mikrocephalie. (Mit 4 Abb.) Von Interesse ist an dem mitgeteilten Material: 
Alkoholismus seitens des Vaters, stark positive Wa.R. bei einem der mikro- 
cephalen Geschwister und der Umstand, daß von 6 mikrocephalen, nicht 
bettlüägerigen Idioten 3 an Tuberkulose zugrunde gingen. Bei einem Falle 
wurde bei der Obduktion Kleinheit und Blässe der Schilddrüse festgestellt, 


Cappeller-Königsberg i.Pr., Die Bedeutung der neueren For- 
schung über die multiple Sklerose. Übersichtsvortrag mit Angabe der haupt- 
sächlichsten Literatur. Von Interesse sind die statistischen Angaben des Verf., 
der ebenso wie Dreyfuß jun. ein Überwiegen der Krankheit bei der 
Landbevölkerung fand. Von 188 Fällen stammten 151 aus ländlichen Ver- 
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hältnissen. Verf. hält ätiologisch eine Berührung mit Zeckensekret für 
bedeutsam. 


Wilmers-Göttingen, Über Pseudobulbärparalyse mit eigenartigen 
koordinierten Rückenmarksreflexen. (Mit 2Abb.) Bei einem Pat. mit 
Pseudobulbärparalyse und schwerer Pyramidenläsion ohne nachweisbare 
Schädigung des extrapyramidalen Systems fanden sich koordinierte Reflexe 
hauptsächlich im Sinne der Beugung, Koordination zwischen Stamm und 
Gliederreflexen, Irradiation der Impulse auf alle 4 Extremitäten. Die 
Reflexe traten exterozeptiv ebenso wie propterozeptiv auf, waren weder 
auf einen bestimmten Reiz angewiesen, noch reagierten sie unterschiedlich 
auf verschiedene Reizqualitäten. Stets trat die ganze Koordination auf oder 
. kein Erfolg. Das Verhalten der Reflexe war in weitgehendem Maße dem 
bei Föten beobachteten verwandt, so daß von einer Rückkehr von Re- 
flexzentren auf den Zustand fötaler Erregbarkeit gesprochen werden kann. 
Neu und von besonderem Interesse ist die Auslösung des Armreflexes von 
den Fingergelenken, wodurch sich Vergleichsmöglichkeiten von demMeyer- 
schen Grundgelenkreflex ergeben. Zwischen Daumen- und Fingergelenken 
wurde ein Antagonismus in der Reflexauslösung festgestellt. 


Herschmann-Wien, Über paralyseähnliche Zustandsbilder nach 
Intoxikation durch Veronal und chemisch verwandte Schlafmittel. (Mit 
6Abb.) Die mitgeteilten Fälle zeigen, daß die Veronalintoxikation ver- 
schiedene Symptome der progressiven Paralyse so deutlich nachzuahmen 
vermag, daß daraus mitunter selbst für erfahrene Psychiater erhebliche 
diagnostische Schwierigkeiten entstehen können. Vor allem ist es die 
Störung der Sprache, die zu Verwechslungen führt. Ferner die Pupillen- 
reaktion, sowie auch Lähmung der äußeren Augenmuskeln, Tremor, un- 
sicherer Gang, Romberg, Herabsetzung der Sehnenreflexe können differen- 
tialdiagnostische Schwierigkeiten bereiten. Die psychischen Zeichen des 
Veronalmißbrauches vervollständigen die Ähnlichkeit mit der progressiven 
Paralyse. Differentialdiagnostisch leistet am meisten die genaue körperliche 
Untersuchung, die meistens Symptome von seiten des Kleinhirns bei 
Veronalvergiftung ergibt und die vier Reaktionen im Liquor cerebro- 
spinalis. | 

Pines-Petersburg, Über die Innervation des chromaffinen Ge- 
webes des Sympathicus und über das sympathico-chromaffine System im 
allgemeinen. (Mit 3 Abb.) Die in den sympathischen Ganglien gelegenen 
chromaffinen Zellgruppen werden reich innerviert. Die Fasern sind teils 
markhaltig, teils marklos. Zwischen den sympathischen Fasern und chrom- 
affinen Zellen existiert ein sehr enger Kontakt, indem die Nervenfasern ein 
zierliches, engmaschiges, interzelluläres Endnetz, perizelluläre korkartige 
Kränze und Ringe und schließlich Knöpfchenendverdickungen an der Zell- 
oberfläche bilden. In diesem Zusammenhang erscheinen die Bestrebungen, 
die Lehre von der nervösen Beziehung der Organe zu stürzen und sie durch 
die endokrinen Humorale zu ersetzen als ungerechtfertigt, insofern, als 
auch die innersekretorischen Organe Impulse vom Nervensystem erhalten 
müssen. 
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Dubbers-Allenberg, Über das neue Irrenschutzgesetz. Der Ent- 
wurf zum neuen „Irrenschutzgesetz‘“, der besser Irrenfürsorgegesetz heißen 
sollte, bedeutet einen gewaltigen Rückschritt. Er ist fast nur vom juristischen 
Standpunkt aus geschrieben. Die Frage, ob jemand geisteskrank ist oder 
nicht, ist aber keine juristische, sondern eine ärztliche. Stellungnahme 
gegen $$ 2, 3—8, 12. 16, auch gegen $ 22 im Zusammenhang mit $ 10, 
nach denen jeder Geisteskranke die Macht hat, seine Einweisung zu ver- 
hindern. 


Böhmig-Halle, Zur Psychologie der Beichte. 
Weigeldt- Leipzig. 


Bd. 71, H. 1. 


Hauptmann-Freiburg i. Br., Menstruation und Psyche. (Versuch 
einer „verständlichen“ Inbeziehungsetzung somatischer und psychischer 
Erscheinungsreihen.) Die ‚Menstruationspsychose“ ist als Psychose spezi- 
fischer Färbung abzulehnen. Am Beispiel der Beziehungen zwischen Men- 
struation und Psychose erörtert H., daß es bei der psychiatrischen Forschung 
darauf ankommt, den somatischen Vorgang mit dem psychischen in Be- 
ziehung zu setzen; das kann nach drei verschiedenen Richtungen ge- 
schehen, daß a) der körperliche Vorgang als psychisches Erlebnis die 
seelische Haltung des Individuums verändert oder b) durch einen immer 
weiter getriebenen Abbau des psychotischen Symptomenkomplexes auf ge- 
wisse nicht mehr weiter verständlich auseinander ableitbare Phänomene, 
die wir dann als die den körperlichen Einwirkungen entsprechenden phychi- 
schen Äußerungen aufzufassen haben werden; schließlich c) dadurch, daß 
der körperliche Vorgang nur als Aktivator einer latenten psychotischen 
Anlage eine Rolle spielt. Bisher hat man sich vorwiegend mit dieser dritten 
Auffassungsweise beschäftigt, während man die beiden anderen stark ver- 
nachlässigt hat. 


Georgi- Breslau, Zur Biologie des Blutplasmas Geisteskranker. 
(Mit 1Abb.) Humoralpathologische Untersuchungen bei Geisteskranken, 
vor allem bei schizophrenen Zustandbildern, können nur dann fruchtbar 
werden, wenn sich der Untersucher ständig der zumeist künstlichen Krank- 
heitseinheit bewußt bleibt! Eine einwandfreie Parallele zwischen Senkungs- 
art und Plasmazustand besteht nicht. Bei Infektionskrankheiten (z. B. Para- 
lyse) kann eine pathologische Labilität des Plasmas bestehen, während eine 
große Anzahl von Kranken mit schizophrenen Merkmalen (besonders frische 
akute schizophrene Schübe) und ein Teil der an Epilepsie Erkrankten sich 
durch Stabilität ihres Blutplasmas auszeichnen. 


Möllenhoff-Leipzig, Zur Frage der Beziehungen zwischen Kör- 
perbau und Psychose. (Mit 2 Abb.) Verf. hat aın Leipziger Material sehr 
eingehende Untersuchungen über den Körperbautypus angestellt. Die Zahl 
der Untersuchten beträgt 125 Männer und 64 Frauen. In einer Tabelle stellt 
M. die Befunde Kretschmers den eigenen gegenüber. Es ergibt sich: 
Die Zahl der einzelnen Typen ist sehr viel kleiner als bei Kretschmer. 
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In beiden Formenkreisen überwiegt bei weitem die Zahl der Unauffälligen, 
bei den Schizophrenen noch mehr als bei den Manisch-Depressiven. : Ganz 
abweichend von Kretschmers Ergebnissen fand M. an seinem Material 
den athletischen Typus sehr viel häufiger bei Zirkulären als bei Schizo- 
phrenen. Zunächst erscheint es, als ob M. die statistischen Häufigkeitsbe- 
ziehungen zwischen asthenisch-dysplastisch-schizophren einerseits und pyk- 
nisch-zirkulär andrerseits bis zu einem gewissen Grade bestätigen könnte. 
Ordnet man jedoch die Untersuchten nach dem Lebensalter, so findet sich 
naturgemäß, daß das Hauptkontingent der Schizophrenen vor dem 35. Lebens- 
jahr steht, daß aber die größere Zahl der Manisch-Depressiven das 35. Jahr 
bereits überschritten hat. Es ergibt sich, daß der asthenische Habitus aus- 
gesprochen das jugendliche Alter bevorzugt. Ihm am nächsten steht der 
dysplastische Habitus, der das 35. Lebensjahr nur in ganz wenigen Fällen 
überschreitet. Hingegen zeigt der pyknische Habitus eine deutliche Affinität 
zu den höheren Lebensaltern. Die Athletiker verteilen sich ziemlich gleich- 
mäßig auf das mittlere Mannesalter. Infolgedessen läßt sich das gefundene 
Häufigkeitsverhältnis nicht sicher im Sinne einer psycho-physischen Korre- 
lation verwerten. Die außerordentlich sorgfältigen Untersuchungen des 
Verf. konnten somit durchgängige Affinitäten nicht aufdecken. Offen- 
bar sind die Zusammenhänge zwischen Körperbau und Psychose nicht leicht 
zu erschließen und die Fragen weit komplizierter. 


Bostroem-Leipzig, Das Wesen der rigorfreien Starre. (Mit 
4 Abb.) Zwei Dinge scheinen das Wesen der rigorfreien Starre auszumachen: 
a) eine Änderung des Innervationszustandes der befallenen Muskeln, die 
vor allem an der Gesichtsmuskulatur als Schlaffheit auffällt, und die physio- 
logisch durch einen Mangel an Innervationsbereitschaft ausgezeichnet ist. 
Diese physiologisch noch nicht näher definierbare Muskelbeschaffenheit 
bildet offenbar gewissermaßen den Grundzustand, auf dem sich die Motilität 
aufbaut; solche Muskeln können durch einen hinzutretenden Rigor hyper- 
tonisch werden, ohne daß dadurch der Eindruck der Starre wesentlich ver- 
ändert wird. b) Während die eben beschriebene Eigenschaft vor allem 
in der Ruhelage zu beobachten ist, kommt eine weitere sehr wesentliche 
Komponente der rigorfreien Starre bei der Bewegung zur Geltung. In vie- 
len Fällen wird die Starre erst manifest, wenn der Kranke sich bewegt. Wäh- 
rend beim Gesunden jede Bewegung eine ganze Reihe meist nicht beachteter 
Lageveränderungen des ganzen Körpers zur Folge hat, wodurch auch die 
kleinste Bewegung einen Teil der motorischen Persönlichkeit bildet, kann 
man beim Gebundenen, der sich in Bewegung befindet, deutlich sich :be- 
wegende und bewegungslose Körpergebiete unterscheiden. Diese ungewollte, 
partielle Regungslosigkeit bei einem sich bewegenden Individuum imponiert 
als Mißverhältnis im motorischen Leben, als eine Spaltung der motorischen 
Persönlichkeit. Es ist eine Dissoziation eingetreten, die die Bewegung dem ge- 
staltenden Einfluß der Persönlichkeit entzieht, die aber auch bewirkt, daß 
die einzelnen Bestandteile einer Bewegung auseinanderfallen. Die Bewegung 
als Ganzes hat somit gelitten. Diese Dissoziation beruht offenbar in einer 
Störung auf einem funktionell höher, also supracerebellar gelegenen Niveau. 
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Seletzky-Kiew, Zerfall der Empfindungen und Vorstellungen. 
(Mit 5 Abb.) Im psychischen Rückentwicklungsprozesse lassen sich 
drei Stufen unterscheiden: a) Anfangsstadium des Schwachsinnes. (Disso- 
ziation der Vorstellungen, das optische Vorstellungsbild der Gegenstände 
ruft nicht das entsprechende Klangbild hervor. In der Empfindungssphäre 
sind stärkere Reize erforderlich, um entsprechende Empfindungen auszu- 
lösen.) b) Das Mittelstadium. (Ausfall der Farben-, Form- oder Größen- 
vorstellungen. Bei den Empfindungen fallen ein oder zwei Merkmale aus, 
z. B. Qualität und Intensität.) c) Das Endstadium des Schwachsinns. (Tota- 
ler Ausfall sowohl der Vorstellungen als auch der Empfindungen.) 

| Weigeldt- Leipzig. 


Band 71, Heft 2. 


Gerstmann und Kauders-Wien, Über den Mechanismus der 
postencephalitischen „psychopathieähnlichen” Zustandsbilder bei Jugend- 
lichen. 


Die im Gefolge von Encephalitis epidemica bei Jugendlichen in Er- 
scheinung tretenden Zustandsbilder beruhen im wesentlichen in eigen- 
artigen regressiven Abänderungen des individuellen motorischen Per- 
sönlichkeitsgepräges, dem primär eine krankhaft erhöhte Wirksanıkeit der 
instinktiven Bewegungsantriebe infolge Steigerung oder Enthemmungen 
der im strio-pallidären System vertretenen dynamisch-energetischen Fak- 
toren derselben zugrunde liegt. Die vermehrten Antriebsenergien mani- 
festieren sich aber nicht allein in einem Übermaß an instinktiven Be- 
wegungsantrieben, sondern es werden sekundär auch die willkürlichen 
Antriebe in ihrer Dynamik entsprechend abgeändert. Infolge der Impul- 
sivität und der instinktiven Art der Auswirkung der kinetischen Mechanis- 
men an den Aufßsenweltserlebnissen erhält das motorische Geschehen der 
Kranken ein ausgesprochen infantiles Gepräge, das mit dem erreichten 
und hier unversehrt gebliebenen intellektuellen Entwicklungsgrade in 
auffälliger Weise kontrastiert. Es besteht, ein Mißverhältnis zwischen 
ihrem psychischen und motorischen Habitus. Der hyperkinetische Be- 
wegungsdrang ist vorherrschend mit einer euphorisch heiteren Stimmungs- 
lage verbunden. Die dadurch oft entstehende Ähnlichkeit mit Zustands- 
bildern der Manie ist bloß eine äußerliche. Es liegt im allgemeinen keines- 
wegs eine echte psychopathische Charakter- und Wesensveränderung vor, 
sondern bloß das äußere Bild der Psychopathie. 


Kanowitz-Königsberg i. Pr., Alkoholstatistik und Alkoholgesetz- 
gebung in Deutschland. 


Jacobi-Jena, Zur Frage der osmotischen Erythrocytenresistenz 
bei Nervösen und Psychisch-Kranken. 

Für klinisch-psychiatrisch scharf umrissene Krankheitsbilder ergibt 
sich kein charakteristisches Resistenzbild. Differentialdiagnostisch hilft 
die Methode in der Klärung funktioneller und schizophrener Bilder nicht 
weiter. Die gewonnenen Ergebnisse warnen davor, aus Störungen der 
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osmotischen ‚Resistenz der Erythrocyten bei psychischen Krankheitszu- 
ständen weittragende Schlüsse auf das somatische Zustandekommen zu 
ziehen, wie das wiederholt geschehen ist. 


N obbe-Halle a. d. Saale, Über Formes frustes von Akromegalie 
und einen Fall dieser Art nach Schufßsverletzung der Hypophyse. 


Schöne-Rostock, Die transitorischen Wortfindungsstörungen und 
Worttaubheitsanfälle in der epileptischen Bewußstseinsstörung und ihre 
Rückbildung. 

Bezüglich der Lokalisation des epileptischen Vorganges wird geschlos- 
sen, daß derselbe nicht immer an derselben Stelle des ZNS. gebunden 
zu sein braucht, sondern, je nach der Art des Falles, seinen Ort ‘auch 
wechseln kann, oder daß wenigstens verschiedene Partien des ZNS. ver- 
schieden stark befallen sein können. Bezüglich der Bewußtseinsstörung- als 
solcher dürfte es sich wohl um das Befallensein subkortikaler Partien 
handeln. Die Herdsymptome hängen vielleicht auch davon ab, in welchem 
Ausmaße die vasomotorischen Systeme der. beiden an) in Mit- 
leidenschaft gezogen werden. 


Michel und Weeber-Feldhof b. Graz, Körperbau ang Cha- 
rakter. 
Bestätigung der Befunde Krelschmiere, 


Richter- Budapest, Anatomische Veränderungen nach Verschluß 
der Arteria cerebelli inf. post. mit retroolivärem Erweichungsherd. 

Gamper und Untersteiner-Innsbruck, Über eine komplex- 
gebaute postencephalitische Hyperkinese und ihre möglichen Beziehungen 
zu dem oralen Einstellungsautomatismus des Säuglings. Die Krampf- 
impulse der beobachteten Patientin wurden, wenn man sie einen in 
der linken Gesichtshälfte befindlichen Gegenstand fixieren ließ, abge- 
schwächt. Verf. stellen sich vor, daß mit der dadurch erzwungenen Blick- 
wendung nach der linken Seite das motorische System, das die Kopf- 
drehung nach links besorgt, mit angeregt wird, und daß diese Erregung 
wiederum eine antagonistische Hemmung der zuvor kraınpfenden Anta- 
gonistengruppe zur Folge hat. Es muß mit der Möglichkeit gerechnet 
werden, daß die Läsion gar nicht im eigentlichen Striatum sitzt, sondern 
vielleicht in einem der mit dem Striatum gekuppelten Systeme, im Klein- 
hirn-Bindearm roten Kernsystem, auf das Bostroem bei Besprechung 
seiner Beobachtungen schon die Vermutung gelenkt hat. 

Weigeldt- Leipzig. 


Schweizer Archiv für Neurologie und Psychiatrie. 
Redigiert von C. v. Monakow. 
Verlag O. Füssli, Zürich 1924, 


Bd. 14, H. 2, 


Steck- Lausanne, Contribution à l'étude des séquelles psychiques 
de l'encéphalite léthargique. (Experimentelle Assoziationen. Epileptoide 
Formen). Verf. beschäftigt sich mit den relativ seltenen psychischen Be- 
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gleiterscheinungen der epidemischen Encephalitis und beschreibt zunächst 
Fälle von Parkinsonismus mit sehr ausgesprochener psychischer Unfähig- 
keit infolge Kontrakturen. An 2. Stelle werden Fälle von Parkinsonis- 
mus mitgeteilt, bei denen noch eine beschränkte aktive Beweglichkeit mög- 
lich ist (psychische Mattigkeit vom bradykinetischen Typus). Schließlich 
beschreibt Verf. noch einige Fälle, die er unter einer egozentrischen Gruppe 
zusammenfaßt. (Fortsetzung folgt im nächsten Heft). 


Allende-Navarro (Chili), Deux cas d’intoxication par gaz avec 
altérations de la barrière ecto-mésodermique du cerveau. In der Hyper- 
funktion des Ependyms und des subependymalen Gewebes und der Neuroglia 
erblickt Verf. einen hauptsächlich defensiven Prozeß, der in erster Linie 
in einer Neutralisation der Gifte besteht, welche die Plexus choreoidei 
nicht abfangen können. Im übrigen Wiederholung der bekannten Hypo- 
these, daß nämlich das Ependym, Subependym und die Neuroglia wie eine 
dicke Membran zwischen die Ventrikel und die Rinde eingeschaltet sind. In 
der Entfernung der Rinde zu den Ventrikeln erblickt Verf. eine Art von 
biologischer Glanzleistung. 


Buscaino-Florenz, Neue Tatsachen über die pathologische Histo- 
logie und die Pathogenese der Dementia praecox. Die Amentia, Demen- 
tia praecox und die extrapyramidalen chronischen Syndrome sind als 
toxische Affektionen des Nervensystems anzusehen, welche davon her- 
rühren, daß bestimmte abnorme Amine im Kreislauf vorhanden sind, die 
man leicht durch die Probe mit erwärmtem Silbernitrat im Urin erkennt. 
Die genannten anormalen Amine sind extracerebralen Ursprungs, in erster 
Linie aus dem Dünndarm, und bilden sich höchstwahrscheinlich unter dem 
akuten oder chronischen Einfluß besonderer Mikroorganismen, die von denen 
der Tuberkulose verschieden sind. (Widerlegung dieser Anschauungen 
cf. Deutsche med. Wochenschr. 1924, Nr. 15, S. 486, Bostroem und 
Thomas; d. Ref.) 


Muralt-Zürich, Die psycho-analytische Auffassung der Schizo- 
phrenie. 


Valkenburg-Amsterdam, Über die anatomischen und funktio- 
nellen Beziehungen der Radix descendens trigemini zum oberen Hals- 
mark. (Mit 12 Abb.) Trigeminusfasern aus dem ersten Ast endigen: 1. in 
der Substantia gelatinosa der oberen Halssegemnte gemeinsam mit ein- 
tretenden zervikalen Hirnwurzelfasern. Sie bilden den zentripetalen 
Schenkel des ‚Reflexbogens der Kopfbewegungsreflexe auf einfache Be- 
rührungsreize, welche die vordere Kopfhaut (Tasthaare!) treffen. 2. ventral 
von der Subst. gelat. im Nucleus ‘sensibilis trigemini (Winkler) der 
unteren Oblongata, bzw. des obersten Halsmarkes als Fibrae concomitantes, 
zum Teil rückläufig, zum Teil vom ventralen Teil des Tractus abgezweigt, 
gemeinsam mit analogen zervikalen Hinterwurzelfasern. 3. in einem latera- 
len Anteil des Burdachschen Kernes gemeinsam mit aufsteigenden zer- 
vikalen Hinterwurzelfasern. 
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Minkowski-Zürich, Etude sur les connexions anatomiques des 
circonvolutions rolandiques, pariötales et frontales. (Forts. aus Bd. 12 ds. 
Arch., S.71 und 227.) Forts. folgt im nächsten Heft. 


Stenvers-Utrecht, Über die klinische Bedeutung des optischen 
Nystagmus für die cerebrale Diagnostik. (Mit 7 Abb.) Der optische 
Nystagmus ist bei cerebraler Hemianopsie aufgehoben nach der hemiano- 
pischen Seite, kann aber auch infolge einer cerebralen Läsion aufgehoben 
sein ohne Hemianopsie oder Blickparese. Hemianopsie mit hemianopischer 
Pupillenreaktion braucht aber keine Aufhebung des optischen Nystagmus 
zu erzeugen. Der optische Nystagmus ist die Folge eines cerehralen Reflexes 
und ist von außerordentlicher Wichtigkeit, da er uns unter Umständen er- 
möglicht, einen Herd in der rechten Hemisphäre zu diagnostizieren, der 
sich sonst in keiner Weise erkennbar macht. 


C.v.Monakow - Zürich, Gliom und Schädeltrauma. Ein eingehendes 
Gutachten, in dem auf einen ursächlichen Zusammenhang zwischen Trauma 
und Gliom anerkannt worden ist. 


Schaffer- Budapest, Bodenstriae-Corpus pontobulbare-fasciculus 
arcuatus circumolivaris. 
Weigeldt- Leipzig. 


Journal für Psychologie und Neurologie. 
Herausgegeben von August Forell und C. u. O. Vogt. 
Verlag Ambr. Barth, Leipzig. 1924. 


Band 30, Heft 3 und 4. 


Pedrazzini- Mailand, Einleitung in die Kenntnisse über hämo- 
bydraulische encephalo-medulläre Erscheinungen und insbesondere über 
Commotio, Der auf die Körperoberfläche einwirkende Druck (Luftdruck 
durch Explosion usw.) komprimiert besonders die weichen Körperteile, die 
Abdominalwand, den Brustkorb, den weichen Teil des Halses usw. Der 
Druck in den Körperhöhlen steigert sich plötzlich, es kommt zu einer mo- 
mentanen Steigerung des Druckes der Venen, des Abdomens, des Azygos- 
gebietes, der Vv. cavae und auch der Herzvorhöfe. Aus den Venenästen der 
großen Leibeshöhlen ergießt sich das Blut mit einem Schlage in die intra- 
arachnoidealen venösen Plexus, deren gewaltsame Erweiterung eine plötzliche 
Steigerung des Volumens im perimeningealen Raume auslöst, was weiterhin 
eine jähe Anspannung des medullären Duralsackes und eine heftige Druck- 
welle in der gesamten Cerebrospinalflüssigkeit nach sich zieht. Im gleichen 
Augenblick hindert der auf den Hals einwirkende Luftdruck nicht nur 
den Bilutabfluß aus dem Schädelinnern, sondern es erfolgt auch von hier 
aus eine Steigerung des Blutdrucks. Auch die Emissarien des Schädels 
gestatten keinen Ausfluß. Nur von der Komprimierbarkeit der Nervenmasse 
und von der Liquoraufspeicherung in den Ventrikeln kann ein Ausgleich 
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ermöglicht werden. Unmittelbar nach der explosiven Gewalteinwirkung 
. kehrt die deplazierte Luft und alle verdrängten Flüssigkeiten und Weich- 
teile in ihre Lage zurück; es kommt dabei zu Erscheinungen in entgegen- 
gesetzter Richtung, die in Summa weniger mächtig sind als die erste, 
positive Phase. — Alle Erschütterungserscheinungen des Zentralnerven- 
systems haben somit ihren Grund in elastischen Deformationen des elasti- 
schen Duralsackes, wenn dieser sich in Spannung befindet. 


A. Forel-Yvorne (Schweiz), Ergänzungen. 1. Nachschrift zu meiner 
„Subjektiven und induktiven Selbstbeobachtung über psychische und ner- 
vöse Tätigkeit nach Hirnthrombose (oder Apoplexie) im Mai und Oktober 
1912. Vgl. dieses Journal 1915, Bd. 21, S.417 ff. 2. Stufen des Bewußtseins. 


M. Bielschowsky-Berlin, Zur Histopathologie und Pathogenese 
der tuberösen Sklerose. Neue Beiträge. (Mit 18 Abb. auf 4 Tafeln.) 
Auf Grund von fünf neuen Fällen zieht B. sehr bedeutsame Schlüsse, von 
denen hier nur einer hervorgehoben werden soll. In einem Falle war neben 
den typischen tuberösen Ventrikelknoten eine Geschwulst vorhanden, welche 
sich durch ihren Gefäßreichtum, durch ihre sehr zahlreichen Kern- und 
Zellteilungen von jenen unterscheidet. Die sonst gesetzmäßigen Inkrusta- 
tionserscheinungen fehlen hier. B. nimmt ein Wiederaufflackern desselben 
Prozesses an, der im Fötalleben zur Entstehung der Ventrikelknoten geführt 
hat. Die nahe Beziehung zwischen Heterotopie und Neubildung. tritt wohl 
nirgends so klar zutage wie hier im Gehirn. In Zukunft ist bei Gliomen 
genauer als bisher auf dysgenetische Erscheinungen im Bereich der ge- 
schwulstfreien Bezirke und speziell darauf zu achten, ob nicht abortive 
Formen des tuberösen Prozesses in Cortex und in der Ventrikelwandung 
oder Ependymproliferationen vorkommen, wie sie bei zentraler Neurino- 
matose schon beobachtet worden sind. 


E. Landau-Kaunas (Litauen), Zur Frage der Hirnfurchung. (Mit 
4 Abb.) Auseinandersetzungen mit M. Bielschowsky u. K. Schaffer. 
Weigeldt- Leipzig. 


Referate aus anderen Zeitschriften. 


Die Rolle des Trauma in der Ätiologie von organischen und funk- 
tionellen Nervenkrankheiten. (Wilson, Kinnier-London, Vortrag auf 
der 74. Versammlung der American Medical Association zu San Francisco 
im Juni 1923.) Schilderung der Verhältnisse in England, deren Inhalt 
aber für Deutschland ebenso von Bedeutung ist. Im allgemeinen Über- 
einstimmung mit den Ansichten deutscher Sachverständiger. Je größer 
die Aussicht auf Entschädigung, um so höher der Prozentsatz der „Unfälle”. 
Im allgemeinen wird in der Neurologie die Rolle des Traumas viel zu sehr 
überschätzt. W. fragt, warum gerade in der Neurologie im Gegensatz zur 
inneren Medizin dem Trauma eine solche wichtige Rolle zugeschrieben 
wird, wahrscheinlich deshalb, weil die Unkenntnis vieler ätiologischer 
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Faktoren in der Neurologie für die sonderbarsten Vermutungen Raum gibt. 
In dem Maße, in welchem die ätiologischen Kenntnisse zunehmen, werden 
immer weniger Erkrankungen als traumatische aufgefaßt werden. Die 
Erfahrung von 'vielen tausend Kopfverletzungen während des Krieges 
ergibt, daß die Meinung, Hirntumoren könnten durch Trauma entstehen, 
unberechtigt und veraltet ist. W. beobachtete in einem Zeitraum von 
9 Jahren an sehr viel Fällen dieser Art keinen einzigen Fall von Hirn- 
tumor auf traumatischer Basis. Auch bezüglich der multiplen Sklerose 
verneint die Kriegserfahrung eine traumatische Entstehung. Traumen, wel- 
cher Natur sie auch seien, können höchstens die Entwicklung der multip- 
len Sklerose beschleunigen. Auch bei der progressiven Paralyse spielt 
das Trauma keine Rolle. Ebenso lehnt W. die traumatische Entstehungs- 
möglichkeit von anderen organischen, neurologischen Erkrankungen ab 
und deutet an, daß er den gleichen Standpunkt bei Dementia praecox 
und anderen Geisteskrankheiten annimmt. Bezüglich der Epilepsie sagt 
W.: „Wenn ein Fall auf den Kopf oder dergleichen Epilepsie hervor- 
rufen könnte, so müßte jedes Kind epileptisch sein“. Unter 18 000 Kriegs- 
schädelverletzten wurden weniger als 5Proz. epileptisch (am Material 
mehrerer deutscher Beobachter freilich ein höherer Prozentsatz! d. Ref.). 
Der entscheidende Faktor ist eine ererbte oder angeborene konstitutio- 
nelle Disposition zu nervösen Störungen und Epilepsie. — Im allgemeinen 
beträgt bei organischen Erkrankungen des ZNS. die weiteste entschädi- 
gungsberechtigte Zeitspanne zwischen Trauma und Symptomenbeginn eine 
Woche, denn der Neuropathologe weiß, daß die pathologisch-histologi- 
schen Prozesse nach einem erheblichen Trauma innerhalb einer viel kür- 
zeren Frist nachweisbar sind. — Bezüglich der funktionellen Nerven- 
krankheiten greift W. als Beispiel die Erschütterung des Rückenmarks 
heraus. Eine solche liegt nur vor, wenn das klinische Bild sie beweist. 
Es ist eine feststehende Tatsache, daß nach minimalen und leichten Er- 
schütterungen das Rückenmark wieder histologisch vollständig normal wird. 
In unzähligen Fällen tritt vollständige Regeneration ein, doch die Be- 
schwerden dauern fort. Die Patienten leiden aber nicht an den Folgen des 
Unfalls, sondern an der Erinnerung an den Unfall. Die Beschwerden wer- 
den aufrecht erhalten durch bewußte und unbewußte Motive. W. bringt 
eine interessante Zusammenstellung über die Entschädigungsansprüche nach 
Eisenbahnunfällen an Hand eines großen Materials. Jeder zweite Zug- 
insasse machte Ansprüche wegen ‚Nervenschock“ usw. geltend! Seit 
Einführung der Arbeiterversicherung in England sind traumatisch her- 
vorgerufene funktionelle Nervenkrankheiten in steter Zunahme begriffen. 
Der Unfall wird oft als ausreichender Grund angesehen, um auf Kosten 
des früheren Arbeitgebers weiterzuleben. Zum Schlusse weist W. darauf 
hin, daß die Gutachten sogar bekannter Ärzte teils aus Unkenntnis, teils 
aus Flüchtigkeit, teils aus unsachgemäßem Mitleid dazu beitragen, die un- 
möglichen Klagen der Gesuchsteller auf Jahre hinaus zu befestigen, 
wenn die Folgen des Traumas schon längst vorüber sind. Im Schlußwort 
warnt W. vor dem entgegengesetzten Fehler. kategorisch jede Wirkung 
eines gewichtigten Traumas abzuleugnen. Weigeldt. 
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Lokalisation von Hirntumoren durch Bestimmung des elektrischen 
Widerstandes der Geschwulst. (Grant, Journ. of the Americ. med. 
assoc.. Band 81 Nr. 26 S. 2169). G. prüft die von Meyer und Schlüter 


angegebene Untersuchungsmethode nach und fand, daß es in der Tat durch. 


Messungen des elektrischen Leitungswiderstandes gelang, auf dem Ope- 
rationstisch Tumorgewebe von normalem Hirngewebe zu differenzieren. 
In sämtlichen untersuchten Fällen zeigte Gliomgewebe (auch an formalin- 
gehärteten Gehirnen!) nur 1/,—1/, des Widerstandes des normalen Hirnge- 
webes. Die verschiedenen Hirnregionen des normalen Hirngewebes diffe- 
rieren bezüglich des elektr. Widerstandes nicht. Der Widerstand in Er- 
weichungsherden ist nicht so niedrig wie im Gliomgewebe. Bei Endothe- 
liomen war der Widerstand gelegentlich höher als normal. Weigeldt. 


Platt u. Bristow, Spätresultate der Operationen von peripheren 
Nervenverletzungen. (Brit. Journ. of surg. 1924, Bd. 11, S. 535.) Von den Ur- 
sachen des Mißerfolges der Naht heben die Autoren besonders die inter- 
stitielle Neurose, die aszendierende Neuritis, die Gewerbsreaktionen an 
der Operationsstelle und den ohne ersichtliche Ursache erfolgenden Still- 
stand der Regeneration unterhalb der Nahtstelle hervor. Als äußersten 
Termin, zu dem eine Nervennaht noch Aussicht auf Erfolg hat, betrachten 
sie 3 Jahre nach der Verletzung. Eine weitere Ursache von Mißerfolgen soll 
in der ‚‚topographischen Verwirrung“ bestehen, daß nämlich sensible 
Fasern in motorische einwachsen und umgekehrt. 


W. Lehmann-Göttingen, Die peripheren Nervenoperationen bei 
spastischen Lähmungen. (Ergebnisse der Chirurgie und Orthopädie Bd. 16, 
S. 577.) Periphere Nervenoperationen kommen in Betracht für mittelschwere 
Fälle spastischer Monoplegien, Hemiplegien und Diplegien, schwerste Fälle 
bleiben der Försterschen Operation vorbehalten, leichte Fälle den Sehnen- 
operationen. Gegenindikationen sind: diffuse Spasmen, geistige Defekte, 
Athetose und andere Reizerscheinungen. Vor dem 5. Lebensjahr soll nicht 
operiert werden. Die angewandten Operationen wollen durch Schwächung 
der spastischen Muskeln einen Ausgleich der Muskelkräfte herbeiführen. 
Am häufigsten wird die Stoffelsche Operation der partiellen Nerven- 
resektion angewandt. Zu ihrer Kontrolle ist die Reizung der einzelnen 
Bahnen mit der Nadelelektrode notwendig. Richtige Dosierung der Operation 
stößt auf große Schwierigkeiten, die am geringsten dort sind, wo eine völlige 
Nervendurchtrennung gefahrlos ist; deswegen gibt z.B. bei Adduktoren- 
spasmus die Resektion des Obturatorius die besten Resultate. Ausgezeichnet 
sind die unmittelbaren Erfolge dieser Nervenoperationen, erheblich ist 
jedoch die Rezidivgefahr, welche nur durch lange und exakt durchgeführte 
Nachbehandlung verringert werden kann. Infolgedessen bildet die periphere 
Nervenoperation eigentlich nur die Grundlage für die spätere Therapie. 
Bisher ist der Nachweis noch nicht erbracht, daß die peripheren Nerven- 
operationen auf die Dauer den früheren Methoden überlegen sind. 


Die praktische, diagnostische und therapeutische Bedeutung der 
Chlorbestimmung im Liquor cerebrospinalis. 1. Neuda (Wien. klin. 
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Wochenschr. 1923, Nr. 25, S. 447). Verf. fand verminderten NaCl-Gehalt 
des Liquors ohne entsprechende Verminderung im Serum bei Menengitiden 
und manchen Encephalitiden und Hirntumoren, vermehrten NaCl-Gehalt bei 
Hirnabszessen, Hirnblutungen und manchen Hirntumoren. 2. Steiner und 
Beck (Jahrb. f. Kinderheilkunde Bd. 103, S.223). Untersuchungen an 
135 Liquores. Während des Verlaufes der Meningitiden sinkt der Chlorgehalt 
des Liquors, was schon im Frühstadium nachweisbar ist. Werte unter 
0,60 Proz. wurden ausschließlich bei Meningitiden gefunden und können 
differentäaldiagnostisch verwertet werden. Folgt auf eine Verminderung des 
Chlorgehalts wieder eine Erhöhung, so spricht dies gegen tuberkulöse 
Meningitis. ` 

Meyer-Bisch-Göttingen, Zusammensetzung des Liquor cerebro- 
spinalis und Wirkung der Lumpbalpunktion bei dyspnoischen Zuständen. 
(Deutsche med. Wochenschr. 1924, Nr.2, S.39.) Bei chronischen Nieren- 
und Gefäßerkrankungen auch im nichturämischen Stadium gibt es lang- 
dauernde dysponische Zustände, für die ein cerebraler Ursprung angenommen 
werden muß. Im Liquor solcher Kranken findet sich außer einem erhöhten 
Druck oft ein erhöhter Zucker- und NaCl-Gehalt, eine Erscheinung, die 
ebenso wie die Dyspnoe als bulbäres Reizsymptom aufzufassen ist. Die 
Lumbalpunktion hat in solchen Fällen häufig günstige Wirkung. 
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Über das sogenannte Flimmerskotom '). 
Von 


Prof. Dr. Chr. Bäumler, Freiburg i. Br.. 
Wirkl. Geh. Rat. 


(Mit 1 Abbildung.) 


Zu den schwierigsten Aufgaben, die dem Arzt von dem bei 
ihm Rat und Hilfe Suchenden gestellt werden, gehört die Be- 
urteilung krankhafter Vorgänge, dienur vom Kranken selbst 
empfunden, sonst aber zunächst durch nichts erkennbar wer- 
den. Selbstverständlich kommt bei dem, was der Kranke mit- 
teilt, sehr vieldaraufan, ob erdie Fähigkeit besitzt, seine Emp- 
findungen richtig zu beobachten und zuschildern. Nicht minder 
wichtig ist es aber auch, ob der Arzt auf Grund seiner Erfah- 
rung durch seine Fragestellung sich ein richtiges Bild von dem 
geschilderten Vorgang zu. verschaffen imstande ist. 

Da ist es nun von allergrößtem Werte, wenn ein natur- 
wissenschaftlich Geschulter oder ein Arzt selbst an 
sich über krankhafte Vorgänge Beobachtungen zu machen in der 
Lage gewesen ist. Man darf wohl sagen, daß auf keinem Ge- 
biete eine so große Zahl von Ärzten, selbst von Augen- 
ärztenund von Naturforschern, ıhreansich gemachten 
Beobachtungen beschrieben haben, als auf dem hier zu be- 
sprechenden. 

Auch ich bin in der Lage, an mir selbst gemachte Be- 
obachtungen auf Grund von meist sofort gemachten Aufzcich- 
nungen zu schildern. Durch einen ersten Anfall von typischem 
Flimmerskotom wurde ich überrascht, alsıch, 28 Jahre alt, 
im Juli 1863 als Assistent der medizinischen Poliklinik in Er- 
langen, bei völligem Wohlbefinden, in der poliklinischen 


1) Nach einem aın 19. Juni 1923 in der Medizinischen Gesellschaft 
in Freiburg i. Br. gehaltenen Vortrag. 
Deutsche Zeitschrift f£ Nervenheilkunde. Bd. 83. 1 
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Sprechstunde das Protokoll führte. Während des Schreibens 
bemerkte ich plötzlich, daß einzelne Buchstaben, die ich so- 
eben geschrieben hatte, nicht mehr deutlich sichtbar waren, und daß 
ebenso die auf dem Papier befindliche Federspitze verschwand. 
Ein kleiner unregelmäßig begrenzter Nebelfleck verhüllte sie. 
Dieser vergrößerte sich alsbald nach einer Richtung und, wie 
sich durch abwechselndes Öffnen und Schließen der Augen fest- 
stellen ließ, war er inbeiden Augen, rechts vom Fixierpunkte 
etwas entfernt gelegen, rasch nach rechts bogen- 
förmig sich ausbreitend. Doch nicht gleichförmig breitete 
sich die nebelartige Verdunkelung aus, sondern mit sehr leb- 
hafter Zickzackbewegung seines fortschreitenden 
Randes, der aus sich vor- und rückwärts bewegenden größeren 
und kleineren spitzigen Zacken mit glänzenden goldgelben 
Rändern und Spitzen bestand. Die rasch nach den Grenzen der 
rechten Seite des Gesichtsfeldes fortschreitende Bewegung des 
bogenförmigen Randes glich mehr einem Hin- und Herwogen 
als einem Flimmern. Gegen die Mitte der rechten Hälfte 
des Gesichtfeldes hin befand sich dabei eine ruhende Verdunke- 
lung, innerhalb deren das Sehvermögen, wie auch in dem 
Zickzackbogen, aufgehoben war, während die Gegend des 
Fixierpunktes und die linke Hälfte des Gesichtsfeldes beider- 
seits keinerlei Schstörung zeigten. Es handelte sich also 
um eine homonyme rechtsseitige Hemianopsie. Als 
der in scheinbarer Bewegung befindliche Rand die Grenze des 
Gesichtsfeldes erreicht hatte, war die Bewegung zum Stillstand 
gekommen, und auch das Sehvermögen, vom Zentrum nach 
der Peripherie fortschreitend, wiedergekehrt. Der ganze 
Vorgang hatte nicht länger als höchstens 20—25 Minu- 
ten gedauert. 

Is ist begreiflich, daß ein derartiger Vorgang, von dem ich, 
als ich im Wintersemester 1858/59 die A. v. Graefesche Augen- 
klinik besuchte und mich viel mit Augenheilkunde beschäftigte, 
nic etwas gehört oder gelesen hatte, bei seinem Auftreten einen 
höchst beängstigenden Eindruck machte, der nur durch 
das rasche und vollständige Verschwinden behoben wurde, 
insbesondere auch dadurch, daßirgendwelchebegleitenden 
Erscheinungen nicht vorhanden waren. Eine auf beiden Augen 
nicht ganz gleiche Myopie von 4,5—5 Dioptrien hatte weder 


Über das sogenannte Flimmerskotom. 3 


vorher noch nachher irgendwelche besonderen Erscheinungen dar- 
geboten. 

Dagegen war kurze Zeit nachher (die Sprechstunde 
ın der Poliklinik war um 12 Uhr zu Ende) ein halbseitiger 
Stirnkopfschmerz aufgetreten, ob rechts- oder linksseitig 
weiß ich nicht mehr. Dieser dauerte auch nach dem Mittagessen 
fort und war erst nach einer guten Nacht vollständig ver- 
schwunden. An einer derartigen Hemikranie hatte ich vor- 
her nie gelitten. Auch in meiner Familie ist unter 13 Ge- 
schwistern nur eine Schwester mit einer solchen behaftet. 
Eltern und Großeltern waren frei davon. 

Im August 1863 siedelte ich nach London über, wo ich 
zunächst 3 Jahre lang als Hausarzt am Deutschen Ho- 
spital, dann noch weitere 6 Jahre als praktischer Arzt tätig 
war. In diesen Jahren war ich zugleich am Deutschen und am 
Viktoria-Park-Hospital für Brustkranke an 5—6 ‚Wochennach- 
mittagen mit Beratung sehr zahlreicher ambulanter Kranker, 
nicht selten bis zu 4 und 5 Stunden, beschäftigt. Weder bis zu 
meiner Abreise von Erlangen noch während des 9 jährigen Auf- 
enthaltes in London war ein ähnlicher Anfall wieder aufge- 
treten. Auch während oder nach mit zum Teil hohem Fieber 
verlaufenden Infektionskrankheiten — im Jahre 1869 mit vier- 
tägigem Fieber und einer Temperatur bis 39,60 einhergehender 
Anginatonsillaris und einem im Maı 1871 durchgemachtem 
Fleckfieber mit zwölftägigem hohem Fieber — waren An- 
fälle von Flimmerskotom nicht aufgetreten, auch nicht während 
der größtenteils in Deutschland verbrachten Erholungszeit im 
Sommer 1871. Desgleichen blieb ich frei von solchen, als ich im 
September 1870 bis Ende Dezember bei einem schwer an Appen- 
dicitis erkrankten und schließlich verstorbenen nahen Verwandten 
in einem Gasthof ın Mainz verweilte. 

Erst als ich, im November 1372 dauernd nach Deutschland 
zurückgekehrt, in Erlangen, wohin ich als Professsor extraord. 
berufen worden war, meine Tätigkeit aufgenommen hatte, trat 
eines Abends, als ich bei feuchtem, etwas kühlem Wetter 
auf meinem Balkon saß, ein leichter, rasch vorübergehenider 
Anfall auf mit linksseitiger Schstörung und gefolgt von 
leichtem rechtsscitigem Stirnkopfschmerz. 

Von da an habe ich von allen weiterhin auftretenden An- 

1* 
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fällen sofort genaue Aufzeichnungen gemacht. Bis jetzt habe 
ich im ganzen vom Juli 1863 bis 15. September 1922 56 der- 
artige Anfälle gehabt. Seit dem letztverzeichneten (15. Sept. 1922) 
war keiner mehr aufgetreten bis zum 7. Juli 1924. Der 
erste (1863) war der in jeder Hinsicht ausgesprochenst«, 
alle späteren waren von ungleicher Stärk, manche nur 
rudimentär. Ganz ähnlich, wie Professor Dr. F. Jolly 1) 
es von seinen eigenen, sorgfältig aufgezeichneten Anfällen be- 
richtet, war sowohl die Größe der Zickzackbewegungen wie 
auch deren Verlaufsweise im Gesichtsfeld bei den verschiedenen 
Anfällen mehr oder weniger ungleich. In einem meiner Anfälle, 
am 12. Februar 1918, bestand ganz ähnlich, wie in einem von 
Jolly abgebildeten, die kleinzackige Flimmerfigur nur aus 
einem kurzen horizontal im unteren Teil des Gesichtsfeldes 
sich abspielendem Flimmern. l 
Mehrfach wurde bei der gewöhnlichen bogenförmigen Aus- 
breitung des Flimmerns, sowohl wenn dieselbe im unteren, als 
wenn sie im oberen Teile des Gesichtsfeldes sich entwickelte, 
die vertikale Mittellinie etwas überschritten. Bei einem An- 
fall, am 12. Dezember 1913, trat der Bogen als ein schmales, 
ganz auf die linke Gesichtsfeldhälfte beschränktes Hufeisen auf, 
in einem anderen, am 15. Juni 1915, als unten nach links, oben 
nach rechts gerichtete Schlangenlinie. Das Flimmern begann 
dabeı morgens um 713 beim Bücken im linken oberen Qua- 
dranten des Gesichtsfeldes, breitete sich mit nach links ge- 
richteter Konvexität aus, näherte sich mit seinem unteren Ende 
sogar dem Fixierpunkte, bog aber rasch wieder nach links unten 
ab bis zur Grenze des Gesichtsfeldes, verkleinerte sich dann 
aber allmählich unter Hufeisenform mit in der Mitte etwas 
breiterem glänzendem Schimmern an seiner linken Grenze, mit 
scharfer Begrenzung nach rechts hin. Zu keiner Zeit war 
eine merkliche Abschwächung des Sehvermögens im Bereiche 
des Flimmerns vorhanden. Um 7!9 also nach 27 Minuten, war 
alles vorüber, eine leichte neuralgiforme Empfindung in der 
linken Stirnhälfte blieb für kurze Zeit zurück. Stets war 
bei mir der Verlauf der Störung in zentrifugaler Richtung 


1) Fr. Jolly. Über Flimmerskotom und Migräne. Berliner klin. 
: Wochenschr. 1902, Nr. 42 und 4%. 
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gewesen, während Jolly an sich in vereinzelten Fällen den 
Beginn in der Peripherie des Gesichtsfeldes mit Fortschreiten 
gegen das Zentrum hin beobachtet hat 1). 


„Flimmern“ ist eigentlich keine zutreffende Bezeichnung für 
den bei dem in Rede stehenden so auffälligen wechselnden Licht- und 
Farbenerscheinungen sich abspielenden Vorgang. Denn er vnterschei- 
det sich in voller Ausbildung ganz 'wesentlich von dam wirklichen 
Flimmern, das man nach Anstrengung der Augen mit Lesen oder 
Mikroskopieren beim Hinausgehen ins Freie, also in eine hellere 
Umgebung, für meist nur kurze Zeit über das ganze Gesichtsfeld. ver- 
breitet wahrnimmt. Dieses besteht aus einer ganz gleichmäßigen 
rhythmischen Wellenbewegung, ähnlich der, wie sie auf einer Wasser- 
fläche, die von einem leichten Wind bewegt wird, zur Beobachtung 
kommt. Die Wellenberge sind abgerundet, ebenso die Täler, die 
zeitlichen Unterschiede zwischen den Wellen die gleichen. Dem- 
gegenüber wurde für die beim sogen. Flimmerskotom sich zeigende 
abwechselnde Bewegung schon von den frühesten !Beobachtern die 
Erscheinung als ziekzackförmige, als wogende, kochende 
(Sir G. Airy) bezeichnet. Die spitzen Zacken sind von unglei- 
cher Größe, folgen mit wechselnder Geschwindigkeit aufein- 
ander. Von einzelnen Beobachtern wurde die Erscheinung schema- 
tısch als eine mehr gleichmäßige Bewegung gezeichnet, die- 
jenigen aber, welche das an sich selbst Beobachtete alsbald bild- 
lich darzustellen versuchten, haben das Ungleiche zum Ausdruck 
gebracht. Jolly und Gowers?) haben ihre Zeichnungen auf mit 
Druckschrift versehene Blätter gemacht, um dabei gleichzeitig auch 
die Beeinträchtigung des scharfen Erkennens der Druckschrift zum 
Ausdruck zu bringen. Die schönen farbigen Abbildungen von Dr. Hub. 
Airy?), die von Liveingėt) und von Gowers wiedergegeben, 
von letzterem noch durch eine ihm zur Verfügung gestellte ergänzt 
sind, stellen nur einzelne, aus dor Gesamterscheinung 
herausgegriffene Zacken dar, ebenso die dabei häufig zur Beob- 
achtung kommenden Farben an einzelnen Zacken oder Zackenteilen. 
Dabei wird auch die schon von Dr. J. Fothergill:), offenbar 
nach an sich selbst gemachten Beobachtungen, hervorgehobene Ähnlich- 


1) Ibid., p. 8, Fig. 3. 

2) Sir William Gowers, M. D. Lond., F. R. S., The Bowman 
lecture on Subjective visual sensations. Transact. of the Ophthalmol. 
Society, London. Vol. XV, 1895, p. 1-38. 

3) Dr. Hubert Airy, On a distinct form of transient Hemiopsia. 
Philos. Transactions 1870. London 1871, p. 217. 

4) Edw. Liveing. M. D. Cantab. On Megrim, Sick-headache 
and some altied disorders. London 1873. 

5)Dr. John Fothergill, Medical Observations and Inquiries. 
1778. 
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keit der Zacken mit Festungsbastionen sehr deutlich er- 
kennbar. 

Jeder, insbesondere aber jeder Arztoder Naturforscher, 
der an sich selbst derartige Anfälle beobachtete, hat nach die- 
selbe veranlassenden Momenten geforscht. Doch nur in 
wenigen Fällen konnten solche aufgefunden werden und nur 
ganz selten solche,: die in Zukunft vermieden werden konnten. 
Personen, die außerdem an ausgesprochener Migräne litten 
und deshalb ihre Augenanfälle nur für eine spezielle Form 
von Migräneanfällen hielten, und bei denen, wie so häufig, 
ein Migräneanfall mit Erbrechen einherging oder endete (da- 
her der Name „sick headache“, der in England gleichbedeutend 
mit Migräne ist), wurde der Magen als Ursprungsort und ein 
etwa vorausgegangener Diätfehler als veranlassendes 
Moment angenommen. Fothergill beschuldigt den Genuß von 
Butter. 

Naheliegend ist es, bei den, den gesamten Sehapparat 
betreffenden Anfällen Überanstrengung der Augen durch 
anhalterdes Lesen, namentlich von kleiner Druckschrift, mikro- 
skopische und teleskopische Arbeit als besonders günstiges ver- 
anlassendes Moment zu betrachten. Von Sir Dav. Brewster!), 
H. Airy, dem Ophthalmologen Manz und einigen anderen 
wird es besonders hervorgehoben, vom letztgenannten auch Blen- 
dung durch Lichtreflex von einem Spiegel oder durch einen 
Zaun fallende Sonnenstrahlen. Bei einem von A br. Vater?) be- 
obachteten jungen Mann hat Arbeit mit Miniaturmalerei neben 
nervöser Erschöpfung eine Rolle gespielt. 

Der allgemeine körperliche Zustand, beein- 
flußt durch Lebensweise und Beruf, in der Jugend durch an- 
strengende geistige Arbeit in der Schule oder Universität, 
durch Sport verschiedenster Art, durch Gemütsbewegun- 
gen, bei Frauen durch Menses, Puerperium und Laktation 
können die Bereitschaft zu derartigen Anfällen herbei- 
führen. Auch Erbanlage ist, wie von der Migräne längst 
bekannt, von großer Bedeutung. In dicses Gebiet gehören auch 


1) Sir David Brewster, On hemiopsy. Philos. Magazine, Edin- 
burgh, 1865, p. 503. 

2) Abrah. Vateru. J. Christian Heinicken, Dissert. Wit- 
tenberg 1723. 
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vereinzelte Fälle, in welchen Gicht von begünstigendem Ein- 
flußB gewesen zu sein schien. 


Die an mir selbst gemachten Beobachtungen betreffend 
schienen Witterungseinflüsse, Kälte und Nässe, auch 
Föhn von besonderem Einfluß gewesen zu sein. Doch haben große 
körperliche Anstrengungen, wie Fußtouren, lange Gletscherwande- 
rungen nach Übernachten auf Alphütten oder in Heulagern 
niemalseinen Anfall hervorgebracht, ebensowenig auch geistige 
Ermüdung durch Berufsarbeit, wie z. B. in den Ambulatorien der 
Londoner Hospitäler. 


Eine Zusammenstellung meiner 57 Anfälle nach Jahres- 
und Tageszeit ergab, daß auf die Wintermonate vom 21.De- 
zember bis 20. März 17, auf die Frühlingsmonate 7, den 
Sommer 16, dn Herbst 17 Anfälle kamen. Auf die Jahre ver- 
teilten sich die Anfälle mit mehrfachen größeren Pausen von 
6 bis9 Jahren, eine Häufung trat erst von 1911 an ein, und, 
durch besondere Umstände veranlaßt, bis zu 14 Anfällen im 
Jahre 1918, während 1917 nur 3, 1919 und in den folgenden Jahren 
nur je 2, seit September 1922 erst am 7. Juli 1924, also nach 13/, Jahren 
wieder ein Anfall auftrat. 

Beim Nachhausegehen von einem Konzert trat abends um 1035 im 
rechten unteren Quadranten des Gesichtsfeldes ein langsames Zickzack- 
flimmern auf. Der anfangs kleine Bogen erweiterte sich in seiner rechten 
Hälfte nach aufwärts und bildete nach etwa 10 Minuten einen den Um- 
fang der rechten Gesichtsfeldhälfte unter ziemlich langsam fortschreiten- 
den Zickzackbewegungen einnehmenden Bogen. Bei geschlossenen Augen 
waren die Zacken goldglänzend, der von dem Bogen umfaßte Raum 
gleichmäßig hell, einem leichten Nebel gleichend. Um 1048 zu Hause 
angekommen, fand ich das Sehvermögen im Zentrum normal, nach 
rechts hin abgeschwächt. Durch abwechselndes Sehen mit dem einen 
oder dem anderen Auge überzeugte ich mich, daß die Störung ledig- 
lich das rechte Auge betraf, das durch dasnasale, im Chiasma nach 
der anderen Seite sich fortsetzende Bündel des rechten Sehnerven die Ver- 
bindung mit dem linken Wahrnehmungszentrum herstellte. In vielen 
Mitteilungen über Anfälle von Flimmerskotom, insbesondere solchen von 
Laien, findet sich die Angabe, daß nur ein Auge von der Er- 
scheinung betroffen sei, wenn auch bei objektiver Feststellung sich 
ergab, daß auch die entsprechende Hälfte der anderen, wenn auch 
in etwas schwächerer Form, an der Störung beteiligt war. Nach der 
von mir, wie auch schon von anderen, z.B. Foerster, gemachten 
Erfahrung muß man annehmen, daß tatsächlich die Angabe mancher 
Beobachter, daß nur in einem Auge die Störung vor sich gehe, 
richtig sein konnte. 

Ich befand mich bei und nach diesem Anfall ganz wohl, doch 
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machte sich eine leichte Andeutung eines beginnenden Schnupfens, 
der auch in den folgenden Tagen zur Entwicklung kam, in der rechten 
Nasenseite bemerklich. Im Konzertsaal war es sehr heiß gewesen, im 
Freien wehte ein angenehm kühler Wind. 

Von den einzelnen Monaten war der Mai überhaupt frei 
geblieben, während auf März und April je 2, den Juni 4 fielen, 
von Juli bis November ihre Zahl zwischen 5 und 9 schwankte, 
im Dezember nur wieder 4 zu verzeichnen waren. 

Von Witterungseinflüssen schienen besonders starke Baro- 
meterstürze bis zu 253mm in 24Stunden, kalte und scharfe Ost- und 
Nord-Ost-Wıinde, Schneetreiben von Einfluß zu sein. Doch ist es 
bemerkenswert, daß in dem kalten Winter 1879/80, in welchem von 
Mitte Dezember bis Mitte Februar anhaltend sonniges Frost- 
wetter bestand und die Eisdecke des Bodensees von Lastwagen 
überfahren werden konnte, ich keinen Anfall hatte, den ersten seit 
Januar 1874 erst wieder im Juli 1881. 


Die Häufung der Anfälle im Jahre 1918 und insbesondere 
im November desselben Jahres hatte wohl ihren Grund in 
einer allgemeinen Ernährungsstörung, die sich als 
cine sehr leichte Form der in den letzten Kriegsjahren an vielen 
Orten aufgetretenen sogenannten Ödemkrankheit darstellte. 


Nach mehrwöchigem Aufenthalt im Engadin und in Braunwald 
am 31. Juli 1914 nach Freiburg zurückgekehrt, meldete ich mich 
sofort zu Lazarettätigkeit, die ich während der ganzen Kriegszeit und 
bis 1920 fortsetzte. Ich brachte jeden Vormittag 2—3 Stunden im 
Lazarett Realgymnasium zu, besuchte dasselbe, wenn erforderlich, 
auch gegen Abend, oft auch andere Lazarette, wenn die leitenden 
Ärzte Fälle besonderer Art mir zeigen wollten. Nachmittags erteilte 
ich zu Hause Privatkranken Rat, machte nach Möglichkeit auch Spazier- 
gänge in die Höhe. Dabei befand ich mich trotz der zunehmenden Ein- 
schränkung und Veränderung der Ernährung ohne nennenswerte Körper- 
gewichtsabnahme wohl und vollkommen leistungsfähig. Anfälle von 
Schnupfen mit Beteiligung des Kehlkopfes und der Trachca, zu denen 
ich, in früher Jugend meist mit Herpes labialis einhergehend, geneigt 
war, verliefen meist in ein paar Tagen, ohne daß ich meine Lebens- 
weise erheblich zu verändern brauchte. Erst ein solcher, am 5. Ok- 
tober 1915 beeinnender Katarrh zog sich durch stärkere Be- 
teiligung der Trachea etwas mehr in die Länge., Dabei war die höchste 
Temperatur nur 87,600 am Abend des 7. Oktober, Puls 92—96. Diese 
leichte Befindensstörung, bei der auch vielleicht infolge ruhigeren 
Verhaltens das schon seit November 1917 ohne sonstige 
Störungen, insbesondere seitens des Herzens oder der Nieren- 
tätigkeit, aufgetretene Ödem derunteren Extremitäten etwas 
zunahm, hat mörlicherweise dazu beigetragen. daß am 7. Oktober 
und am 12., beide Male abends nach 5 Uhr, ein Anfall von Flimmer- 
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skotom auftrat, und daß im November, am 7., 8., 13., 14. und 30., 
also im ganzen 5 Anfälle, darunter einer morgens im Bett, ein 
anderer morgens beim Waschen, zwei im Laufe zweier Vor- 
mittage, einer nachmittags auftraten. Der Dezember blieb dagegen, 
ganz frei und erst im Januar folgte wieder ein Anfall. 

Ödem hatte sich zuerst Ende November 1917 durch leichte 
Schwellungen an den Knöcheln bei sonstigem völligem Wohlbefinden 
bemerklich gemacht und breitete sich langsam nach oben bis zur 
Beckenhöhe aus. Ich wickelte die Beine von den Fußzehen bis an die 
Kniee mit Idealbinden ein und trug Bergschuhe Gehen, nament 
lich auch bergauf und bergab, hatte einen günstigen Ein- 
fluß auf das Ödem, was sich auch bei längeren Fußwanderungen, 
so im August 1918 aus dem Elztal über die Berge nach Horn- 
berg, bemerkbar machte. So konnte ich die gewohnte Lebensweise 
beibehalten. Erst von Ende November 1918 an bis Anfang Ja- 
nuar 1919 verhielt ich mich ruhiger, lag mehr und nahm Digi- 
purat und Theobromin, wobei die Pulsfrequenz, die gewöhnlich 
60—72 betrug, morgens im Bett nur einmal auf 52 sank. Die Harn- 
mengen waren auch während des Gebrauchs dieser Arzneimittel keine 
wesentlich vermehrten. Das Körpergewicht betrug am 19. Fe- 
bruar 1918, als das Ödem sehr ausgebildet war, in Winter» 
kleidern 60,5 kg, am 7. Juli in Sommerkleidern 56,9 kg. Die 
24stündige Harnmenge erreichte nur Ende Februar 1913 2000 ccm, 
hielt sich meist auf der Höhe von 1500—1700 ccm, die in schwereren 
Fällen von Ödemkrankheit beobachtete Polyurie fehlte also. 
Der Harn zeigte zu keiner Zeit auch nur eine Spur von Albumen. 
Das Ödem bildete sich nur langsam zurück, auch während des Ge- 
brauchs diuretischer Arzneien, und war erst Ende Februar 1919 
vollständig und dauernd verschwunden. 


Unter den ım Jahre 1918 aufgetretenen Anfällen zeich- 
nete sich einer durch eine auch über 1 Jahr vorher schon einmal 
zur Beobachtung gekommene Erscheinung besonders aus. Am 
Nachmittag des 8 November, nach einstündigem Spazier- 
gang beim Überschreiten einer breiten Straße nach dem Heraus- 
treten aus dem durch hohe Bäume dunkleren alten Friedhof, trat 
um 4° unter der Mittellinie der rechten Gesichtsfeldhälfte ein sich 
nach rechts und unten ausbreitendes Flimmernauf. Nach 5 Mı- 
nuten zu Hause angekommen, hatte der von dem Zickzackbogen be- 
grenzte Teil des Gesichtsfeldes bei geschlosenen wie bei geöff- 
neten Augen eine hellbraungelbe Farbe, scharf begrenzt durch 
eine schwarze Linie, jenseits welcher goldgelb glänzende Zacken 
sich lebhaft bewegten. Nach wenigen Minuten tauchten inner- 
halb der braungelben Fläche quadratische Felder, gegen 
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den Rand der Fläche kleiner als in deren Mitte, auf. Die ganze 
Fläche war bei geschlossenen Augen hell, bei offenen grau. 
Auf der Höhe der Erscheinung das Sehvermögen rechts vom 
Fixierpunkt abgeschwächt, gegen die Grenze des Flimmerns hin 
bis auf Null. Nie vorher 'war ein so tiefer, d. h. so weit 
nach unten hin reichender Teil des Gesichtsfeldes betroffen 
gewesen. 


Schon vorher einmal war ein mit einer derartigen Erschei- 
nnug einhergehender Anfall aufgetreten, am 28. September 1917, 
abends 10 Uhr, auf der Straße, als ich nach einer Reise nach 
Baden-Baden zur Beisetzung eines Kollegen vom Bahnhof nach 
Hause zurückkehrte. Ohne sonstige vorausgehende oder beglei- 
tende Erscheinungen trat um 101° ein schwaches, leicht flim- 
merndes Zackenbild links vom Fixierpunkte auf. Bei geschlosse- 
nen wie bei geöffneten Augen erschien innerhalb des bogenförmig 
fortschreitenden flimmernden Bezirkes, jedoch nicht bis zum 
Fixierpunkt reichend, eine aus ganz gleichmäßigen kleinen Vier- 
ecken zusammengesetzte schachbrettähnliche Figur. 
Dieses Bild blieb sich etwa 8—10 Minuten ganz gleich, Jann 
breitete sich die Zickzackbegrenzung langsam nach oben und 
unten aus und erlosch nach Erreichung der Gesichtsfeldgrenze 
noch ehe ich mein Haus erreicht hatte. Während des Nacht- 
essens vollkommenes Wohlbefinden, kein nachträglicher Kopf- 
schmerz und nachts guter Schlaf. 

Eine ganz ähnliche entoptische Erscheinung, nicht in Ver- 
bindung mit einem Flimmerskotom, hat J. Purkinje!) 
abgebildet. Er konnte dieselbe bei sich hervorrufen, 'wenn 
er vor dem geschlossenen, dem hellen Licht zugewandten Auge 
die gespreizten Finger seiner Hand auf- und abwärts bewegte. 
Dadurch wird selbstverständlich eine starke Reizung der Netz- 
haut hervorgebracht mit Ermüdung der noch das Licht leiten- 
den Elemente. 

Eine andere, sehr eigentümliche Abweichung vom Ge- 
wöhnlichen zeigte sich in einem Anfall am 7. Oktober 1918, 
noch unter dem Einfluß eines am 5. aufgetretenen Katarrhs 
der Nase und Trachea. Auf dem Rückweg von einem Spazier- 


1) Joh. Purkinje, beiträge zur Kenntnis des Schens in subjek- 
tiver Hinsicht. Prag 1819, S. 12 u. 31 und Fig. 2 u, 13. 
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gang auf dem Schloßberg beim Einbiegen in eine durch hohe 
Bäume dunkleren Straße begann um 5°° rechts unten Flim- 
mern, dabeı erschien zum ersten Male im Zentrum des Seh- 
bildes ein Lichtherd, bei geschlosenen Augen in der Mitte 
grau, umgeben von einem violetten Rand, welcher wiederum 
schmal grau begrenzt war. 


Eine derartige entoptische Erscheinung war mir von früher 
Jugend an wohl bekannt, da sie häufig, besonders am Morgen 
beim Eintreten in einen dunkleren Raum sich einstellte, so be- 
sonders auch bei meinem Berliner Aufenthalt im Wintersemester 1858/59. 
Sie begann jedesmal im temporalen Teil des Gesichtsfeldes beider 
Augen und breitete sich rasch oben und unten gegen die nasale 
Seite aus, wo dann der Kreis sich schloß. Beifolgende Zeichnung 
stellt das Bild vor dem vollständigen Schluß des Ringes dar. 


Fig. 1. 


Seine Grenzen waren stets goldglänzend, sowohl innen als 
außen, besäumt, das freibleibende Zentrum bei geschlossenen Augen 
schwarz, bei offenen nicht wesentlich verdunkelt, die Sehschärfe 
in demselben kaum verändert. Beim Wiederaustritt aus dem Dunkel 
bildete sich der Ring von der Peripherie aus schnell zurück, im 
Dunkeln etwas langsamer, hinterließ aber niemals eine Abschwächung 
des Sehvermögens. Auch jetzt noch in meinem 88. Lebensjahr tritt 
diese Erscheinung zuweilen beim Eintreten in einen dunklen Raum 
auf, doch verläuft sie etwas langsamer und der äußere Rand des 
Kreises ist anfangs etwas zackig. 


In einem derartigen Ring trat nun das sich rechts unten 
von ihm sich entwickelnde Flimmern mit seiner linken Aus- 
breitung ein, wobei die anfangs kleinen Flimmerzacken größer 
wurden. Es machte den Eindruck, als ob rechts unten der Rand 
des Ringes eingedrängt würde. Die Sehschärfe in dem durch die 
sich bewegenden Zacken eingenommenen und begrenzten Gebiet 
etwas abgeschwächt, beim Blick auf den durch Gaslicht be- 
leuchteten Teil der Straße wie ein dunkler, durch die Zacken 
begrenzter Schatten, bei geschlossenen Augen an der Innen- 
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seite des Zackenbildes ein heller Schein. Die ganze Er- 
scheinung dauerte 10 Minuten, hinterließ keinerlei Nachwir- 
kung. 

Ein zweites Mal in dieser Zeit, aber in nie vorher dage- 
wesener Weise, trat am Morgen des 7. November 1918 im Bett 
um 6°° nach sehr guter Nacht und vollkommen verschwundenem 
Katarrh, unmittelbar nachdem ich im Bette mich umgedreht 
hatte, also offenbar unter der den Kreislauf beeinflussenden 
Bewegung, im geschlossenen linken Auge eine Anzahl schwar- 
zer goldumsäumter Punkte auf, was auch sonst nach längerer 
Ruhe unter Tags in sitzender Stellung nach schnellem Aufstehen 
und Eintritt in einen dunklen Raum zuweilen vorkommt. 
Die Punkte verschwanden alsbald in ruhiger Lage wieder, aber 
nun begann im linken Auge ein wie oben beschriebener blau- 
violetter Kreis mit goldgelbem Rande sich auszubilden; ohne 
jedoch ganz zum Abschluß zu kommen verschwand er nach 
10 Minuten. Irgendwelche Nachwirkung folgte nicht. Das Ödem 
war nur noch gering, der Harn in jeder Hinsicht no rmal, 
desgleichen die Herztätigkeit. Körpergewicht 56,5 kg. 

Die oben geschilderte entoptische Erscheinung, die 
nurin den beiden erwähnten Fällen in Verbindung mit einem 
Flıimmeranfall auftrat, wird offenbar durch eine mit rascher 
Erweiterung der Pupille hervorgerufene Blutumlaufs- 
störung zunächst in der Chorioidea veranlaßt. Die rasche Ver- 
schmälerung der Iris führt zu einer Kompression der Kapillar- 
und der Arterien- und Venennctze in ihr. In den Arterien. wird 
der Druck erhöht, der Abfluß aus den Venen begünstigt. Da- 
durch wird in dem Wirbelvenengebiet der Chorioidea eine Druck- 
schwankung hervorgerufen, die auf die anliegenden Teile 
der Netzhaut einen plötzlichen Druck ausübt, wodurch die 
Netzhautelemente eine Reizung erfahren. Diese macht sich aber 
gewöhnlichinanderer Weise geltend, als durch das verhält- 
nismäßig langsam auftretende, ringförmige entoptische 
Bild. Mir gleichfalls seit vielen Jahren bekannt sind blitz- 
artıgauftretende Lichterscheinungen, sogenannte Phosphene, 
die beim Heraustreten aus einem hell erleuchteten Raum auf die 
dunkle Straße oder in ein dunkles Zimmer seitlich, meist 
temporal im Gesichtsfeld wie ein schnell wieder verschwin- 
dendes Lichibündel aufblitzen. 
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Auch in Form von zerstreut in unregelmäßiger Aufeinander- 
folge im Gesichtsfeld mit Freibleiben des zentralsten Teiles des- 
selben auftretende kleine schwarze goldumsäumte 
Punkte, einem gestirnten Himmel vergleichbar, können nach 
längerem Aufenthalt in einem hellen Zimmer bei Eintreten in 
einen dunklen Raum erscheinen, wie bereits oben erwähnt, nachts 
im Bett bei raschem Aufsitzen oder sich Umdrehen, also durch 
eine den ganzen Blutumlauf im Körper und damit auch den im 
Auge beeinflussende Schwankung. Bei solchem Anlaß kann die 
Blutdruckschwankung im Auge auch durch plötzliches Auftreten 
von kleinen, bogenförmigen, oder geschlängelten, 
in der Peripherie des Gesichtsfeldes sich von oben nach unten 
oder auch umgekehrt einander folgenden goldgelben Streifen 
sich bemerklich machen. 

Bei verschiedenen entoptischen Erscheinungen, auch bei Flim- 
merskotom, spielt die blaue Farbe eine hervorragende Rolle. 
Schon nach anstrengendem Lesen und Ausruhen mit geschlossenen 
Augen kann es vorkommen, daß leichte blaue Wolken sich im 
Gesichtsfeld, meist von unten nach oben in aufeinanderfolgenden 
Reihen langsam bewegen und im oberen Teil des Gesichtsfeldes 
dicht über der Horizontalen verschwinden. In ausgesprochenster 
Weise wurde ich das erstemal dadurch überrascht, als ich im 
Jahre 1863, in meinem 27. Lebensjahr, als Assıstent an der Er- 
langer Poliklinik, im Anschluß an eine Durchnässung eine um- 
schrieben bleibende trockene Perikarditis bekam und in 
die Medizinische Klinik aufgenommen, dort zwei Flaschen Digi- 
talisinfus innegçhalb von 3 Tagen nahm. Beim Herumgehen im 
dunklen Zimmer sah ich mit offenen wie mit geschlossenen 
Augen blauviolette Wolken sich im Gesichtsfeld bewegen. 
Diese Wirkung der Digitalis haben auch Purkinje und Sir 
Lauder Brunton!) beobachtet. Von anderen, auch den mit 
Nachbildern verbundenen entoptischen Erscheinungen wird 
später die Rede sein. 


II. Geschichtliches. 
In England wurde bereits im 18. Jahrhundert dieser so 


eigentümlichen Krankheitserscheinung größere Aufmerksamkeit 


1) Sir Lauder Brunton, Collected papers on Circulation and 
Respiration. London 1906, p. 67. 
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geschenkt, als in anderen Ländern, in welchen die Medizin auch 
schon in hoher Blüte stand. Vorwiegend waren es aber Natur- 
forscher und Ärzte, die an sich selbst die Eırschei- 
nungen beobachtet und dann auch von anderen, die daran 
litten, Mitteilungen darüber erhalten hatten. 


Der erste wahrscheinlich, der an sıch selbst die Er- 
scheinung der Zickzackfigur ım Gesichtsfeld beobachtete 
und ihre Gestalt mit Festungsbastionen (fortifications) 
verglichen hat, war Dr. J. Fothergill (1778). Eine kurze, 
aber in vieler Hinsicht vollständige Beschreibung der halb- 
seitigen anfallsweise auftretenden Sehstörung, den nach- 
folgenden Kopfschmerz, das Fehlen bestimmter ver- 
anlassender Momente, das Ungefährliche des Leidens, 
sein Seltenerwerden im vorgerückten Lebensalter und das 
Fehlen wirksamer Abwehrmittel hat Dr. W. Heberden!) 1802 
in lateinischer Sprache gegeben. | 


Hemianopsie, als hauptsächliche, und bei ihm als al- 
leinige Erscheinung auftretend, hat Dr. W. Hyde-Wolla- 
ston?) 1824 genau beschrieben. Von zarter Konstitution, war 
W. zuerst Arzt, doch nur für kurze Zeit, um sich dann ganz 
mit Chemie und Physik zu beschäftigen. Aus dem, was W. 
in seinen Anfällen beobachtete, zog er den wichtigen Schluß, 
daß jeder Sehnerv im Chiasma sich teile und daß 
einTeilvonjedemmitdemdesandernsich kreuze. 
Diese Semidekussation der Schnerven soll nach B. Brodie 
schon vor W. Sır Isaac Newton behauptet haben. In 
Deutschland war jedoch, was in England auch nach 
Wollaston noch unbekannt geblieben war, bereits 1723 in 
einer in der Universität Wittenberg erschienenen Dissertation, 
die der Anatom A brah. Vater (1684—1751) mit seinem Schüler 
Heinicken herausgegeben hatte, aus von ihnen beobachteten 
Fällen die Dekussation der Sehnerven erschlossen wor- 
den. In Frankreich wurde diese Dissertation von Pravaz?°) 
schon 1825 erwähnt, und in den SÖ0er Jahren ist in einer Anzahl 
Pariser Thesen auf sie hingewiesen worden. Auf der Heidel- 


1) Commentaries cap. 66, p. 278, mitget. von Liveing, 1. c,p. 481. 
2) Philosophical Transactions, 1824, p. 227. 
8) Archives gener. 1. VIII. 1825, p. 59. 
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berger Ophthalmologenversammlung 1869 hat Prof. Nagel!) 
auf sie wieder aufmerksam gemacht. 

Wollastons Artikel ist in zahlreichen englischen und 
französischen, so u. a. von Arago?) Pravaz, wie auch 
in deutschen Arbeiten ausführlich oder wörtlich mitge- 
teilt worden. | 

Unter den ersten Beobachtern, die in England aus eige- 
ner Erfahrung die Erscheinung geschildert haben, ist der be- 
deutende Arzt Dr. Caleb Hillier Parry?) in Bath zu nennen. 
Aus den von seinem Sohne herausgegebenen, von ihm selbst noch 
nicht veröffentlicht gewesenen Aufzeichnungen ergibt sich außer 
vielen anderen wichtigen Beobachtungen, daß er schon lange 
vor Basedow und Graves die nach ersterem benannte 
Krankheit in ihren Hauptzügen genau beschrieben hat +$). 


Die von ihm an sich beobachteten Anfälle vonhemiopischer 
Schstörung sind sehr sorgfältig beschrieben. Er sagt: „Nach 
starker Anstrengung, besonders bei gleichzeitigem, acht- bis zehnstündi- 
gem Mangel an Nahrungszufuhr, habe ich häufig eine plötzliche 
Sehstörung erlitten. Das Sehen im allgemeinen schien nicht ge- 
stört, aber beim Betrachten eines Gegenstandes schien es, als ob etwas 
Braunes, mehr oder weniger Undurchsichtiges zwischen die Augen 
und den Gegenstand geschoben würde, so daß derselbe undeutlich oder 
manchmal gar nicht zu sehen war. Meistens schien es genau in 
der Mitte des Gegenstandes zu sein, während mein Sehen, alles 
andere ringsum umfassend, so deutlich und klar wie immer war, so daß 
ich, wenn ich etwas zu sehen wünschte, genötigt war, auf eine Seite 
zu blicken. Zu anderen Zeiten, jedoch viel seltener, befand sich die 
Wolke auf einer Seite der direkten Sehlinie. Nachdem dies 
einige Momente gedauert hatte, erschien der obere oder der untera 
Rand, ich glaube, es war immer der obere, begrenzt durch einen Licht- 
schein in Ziekzackform, der sich nahezu in rechten Winkeln zu 
seiner Längsausdehnung bewegte. Die Erscheinung schien immer in 
einem Auge zu sein, aber sowohl sie wie die Wolke bestand in gleicher 
Weise, mochte ich den Gegenstand mit einem oder mit beiden Augen 
betrachten. Schloß ich beide Augen und bedeckte sie, um alles Licht 
auszuschalten, mit den Händen, so blieb die Erscheinung doch an 
der gleichen Stelle und was als eine halbdurchsichtige Wolke sich 
gezeigt hatte, erschien nun heller als die Umgebung.“ 


1) Zehenders klin. Monatshefte für Augenheilkunde, VII, S. 428. 

2) Arago, Oeuvres compl., Vol. X, p. 519. 

3) Collections from the unpublished Writings of C. H. Parry, 
edited by his son, vol. I, 1825. 

4) Vgl. Deutsches Arch. f. klin. Med. 1898, Bd. IV, S. 595. 
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Daß Parry in seinen ersten Anfällen tatsächlich maku- 
läre Symptome hatte, ohne Flimmerzacken, darf bei der Ge- 
nauigkeit, die seine hinterlassenen Schriften beweisen, wohl mit 
Sicherheit angenommen werden. Alb. Antonelli!), der Brüs- 
seler Augenarzt, der eine zentrale Form der von ihm als 
„Amblyopie transitoire“ bezeichneten Erscheinung an- 
nimmt, bespricht die Beobachtung Parrys als ein Beispiel für 
dieselbe, gibt aber zu, daß sie viel seltener sei als die gewöhnliche 
Form von Hemianopsie mit Aussparung der zentralen, 
also makulären Partie des Gesichtsfeldes. | 

Wollaston hat bereits angegeben, daß solche „Halb- 
blindheit“ viel häufiger vorkomme als allgemein angenommen 
werde, berichtet über einen von ihm beobachteten und einen 
anderen, ihm mitgeteilten Fall und erwähnt, daß schon A. G. 
Richter?), Professor in Göttingen, eine „Amaurosis dimi- 
diata“ besprochen habe. Daß Augenärzte, soweit sie nicht 
selbst davon befallen waren, verhältnismäßig so spät sich mit 
dem Gegenstand beschäftigt haben, hat seinen Grund in dem 
raschen, meist ohne ernste Folgen Vorübergehen der Er- 
scheinung, an die sich die Befallenen allmählich gewöhnen. 
Testelin’), der Brüsseler Augenarzt, gibt an, daß er in 
l5jähriger Praxis keinen, später nur 3 Fälle gesehen habe. 

Tissot®), der berühmte Lausanner Arzt, geht in seiner 
ausführlichen Besprechung der Migräne noch viel weiter zu- 
rück, indem er anführt, daß der in Rom im 5. Jahrhundert tätige 
Arzt Caelius Aurelianus bei Besprechung der Hemi- 
kranie nicht bloß Sehmerz in den Augen, sondern auch Stö- 
rungen des Sehvermögens als dabei vorkommend erwähnt 
habe. 

In Fluß wurde die ganze Frage in England gebracht durch 
die Abhandlung Dr. Hubert Airys, die scin Vater, Sır Ge- 
orge Aıry, der königliche Astronom, im Februar 1870 der 
Royal Society in London vorlegte. Beide hatten an sich selbst 


D Alb. Antonelli, Lambliopie transitoire, Archives de Neurologie 
1892, t. XXIV, p. 206f. u. 423. 

2) Aug. Gottl. Richter, Anfangsgründe der Waundarznceikunde 
1790, Bd. Ill, Kap. 16, S. 552. 

3) Klin. Monatsbl. für Augenheilkunde, Bd. V, S. 331. 

4) Tissot, Traité des nerfs et des leurs maladies 1782, T. III, V, p. 109. 
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die Erscheinungen des Flimmerskotoms häufig beobachten kön- 
nen, und Sir George hatte schon 1865 ın einem Briefe an 
Sir David Brewster!) die bei ihm ziemlich häufig ohne 
Hemikranie auftretende Erscheinung sorgfältig beschrieben. 

Sein Sohn gab nun eine ausführliche Beschreibung seinereige- 

nen Anfälle unter Beigabe einer farbigen Tafel, auf welcher 
die vor den geschlossenen Augen sich abspielenden, von einer 

kleinen Stelle aus rasch sich ausbreitenden Erscheinungen dar- 

gestellt sind. Jedes auf der Tafel dargestellte Bild kann selbst- 

verständlich nur ein Moment im Verlauf des fortschreitenden 
Lichtbogens wiedergeben. Diese Abbildung ist auch in dem 1873 

erschienenen, das ganze Gebiet der hier in Betracht kommenden 
Erscheinungen umfassenden Buche von Dr. Edward Liveing, 

ebenso in dem Abdruck des von Sir William R. Gowers 

gehaltenen Bowmann-Vortrages in den Verhandlungen der 

Ophthalmologischen Gesellschaft in London, später auch als farb- 

loser Abdruck in verschiedenen Abhandlungen der französischen, 

deutschen und nordamerikanischen Literatur wiedergegeben. Die 

von einem Patienten Dr. Lathams in Cambridge Liveing?), 
mitgeteilte und von dem Patienten Beck Sir William Go- 

werss, auch die in Ruetes Handbuch wiedergegebene Zeich- 
nung Szokalskis offenbar nicht während eines Anfalles, 

sondern nachträglich aus der Erinnerung gemachten Zeich- 

nungen stellen nur schematisiert einen oder verschiedene 

Momente der Zickzackbewegung dar, entsprechen auch darin 

nicht der Wirklichkeit, daß sie einen gleichmäßig zu bei- 

den Seiten der Vertikallinie sich ausdehnenden Bogen darstellen. 

Der Kranke Beck hatte nie Kopfschmerz nach seinen Anfällen, 

auch Sir G. Wheatstone, der scit mehr als 20 Jahren mit 

Anfällen von Flimmerskotom mit ganz gleicher Form der 

Zickzackfigur, die niemals farbig war, auf beiden Augen 

behaftet gewesen ist, hatte keinerlei Nachwirkungen seiner 

Anfälle. 


Dr. Hubert Airy, der dies mitteilt, bespricht auch ein- 
gehend die Beobachtungen Wollastons und Parrys und er- 
wähnt, daß schon 1776 Dr. Fothergill, wie später auch Sir 

1) 1. c., p. 505. 

2) l. c., p. 12. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 83. 2 
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John Herschel (1858), das in den Anfällen auftretende zak- 
kige Bild mit der Gestalt von Festungsbastionen (fortifications) 
verglichen haben. H. Airy schlägt vor, die Erscheinung 
„Teichopsie“ (von reiyos, Mauer) zu nennen, eine Be- 
zeichnung, die auch von anderen, so von W. Manz!), gebraucht 
wurde. Sir George Airys Mitteilung über seine Anfälle 
veranlaßte den Augenarzt Prof. Dufour in Lausanne zu einem 
Brief an Sir George, in welchem er seine eigenen Anfälle, die 
von sehr heftigem Kopfschmerz gefolgt waren, schildert. Dieser 
Brief ist von H. Airy mitgeteilt. 

In Deutschland hat, angeregt durch einen Artikel von 
Testelin, der Vortrag Prof. Foersters auf der Versamm- 
lung der Ophthalmologischen Gesellschaft in Heidelberg im 
Jahre 1869 über die an sich selbst gemachten Beobachtungen von 
„Amaurosis partialis fugax“ zu einer eingehenden Be- 
sprechung und daraufhin zu zahlreichen Veröffentlichungen Ver- 
anlassung gegeben. Von den in Heidelberg anwesenden Augen- 
ärzten haben Mannhard und Schirmer Eigenbeobachtungen 
mitgeteilt. Unter anderen Augenärzten haben auch Ruete, 
Horner, Mauthner, W. Czermak daran gelitten. 

Von Listing war für das Skotom die Bezeichnung 
„Sichel- oder halbmondförmiges Flimmerskotom“ 
(Scotoma scintillans) gebraucht worden, Antonel li i nannte es 
„Amblyopie transitoire“. | 

Foerster teilte in seinem Vortrage auch ie dab er bei 
einem Kollegen, den er im Anfall mit dem Augenspiegel 
zu untersuchen Gelegenheit hatte, nichts Ungewöhnliches ge- 
funden habe. Den gleichen negativen Befund haben auch 
schon H. Airy, Liveing, Manz und andere erwähnt. Nur 
ganz selten finden sich Beobachtungen, in denen im Anfall 
Verengerung der Retinalarterie oder länger dauernde 
Trübung in einem der Papille naheliegenden Bezirk nachge- 
wiesen wurde (de Gonvea). 

Eine die Literatur ausgiebig berücksichtigende und ein 

größeres PBeobachtungsmaterial umfassende Arbeit hat 
A. v. Reuß?) in der Wiener med. Presse 1876 veröffentlicht. 


1) Neurolog. Zentralblatt 1893, Nr. 14. 
2) A. von Reuß, Wiener med. Presse 1876, S. 7, '126, 159, 231, 
297, 366, 392. 


^ 


Über das sogenannte Flimmerskotom. 19 


Perimetrische Gesichtsfeldaufnahmen sind von Alexius Pich- 
ler!) in Klagenfurt in mehreren Fällen gemacht worden, er 
war selbst mit Flimmerskotom behaftet. 

Von größter Bedeutung für die ganze Frage war der be- 
reits erwähnte von F. Jolly, Neurologen und Psychiater, in 
Berlin in der Hufelandschen Gesellschaft gehaltene Vortrag, 
insbesondere auch deshalb, weil J. nur ein Auge besaß. Er 
hatte das linke im 6. Lebensjahr durch einen Steinwurf ein- 
büßt. 


In seinen Studienjahren hatte er an Anfällen von typischer 
Migräne gelitten, die nach der Studienzeit zurückgetreten waren. 
Da bekam er, im 27. Lebensjahr, als Assistent im Würzburger Kran- 
kenhaus, eines Morgens, als er die Diätzettel ausfertigte, seinen ersten 
Anfall von Flimmerskotom. Ein zweiter folgte erst nach mehrjähriger 
Pause an einem andern Wohnorte, in Straßburg. Von da an 
häuften sich die Anfälle, so daß im Laufe der Jahre hunderte folg- 
ten: Jolly gibt eine sehr genaue Beschreibung mit Abbildung 
gewisser Formen. In einem Anfall begann die Störung peripher 
und schritt nach der Mitte des Gesichtsfeldes fort. 


Das Auftreten eines Flimmerskotoms bald rechts, bald 
links bei einem Einäugigen ist ein weiterer Beweis für 
Scmidekussation der Sehnerven im Chiasma. Nach Verlust des 
linken Auges wird der ganze linke Sehnerv bis zum Chiasma 
und werden jenseits desselben auch alle vom linken Auge direkt 
kommenden temporalen und die ım Chiasma sich kreuzenden 
nasalen Fasern bis zu den Ganglienzellen des I. Sehzentrums (im 
äußeren Kniehöcker, dem Pulvinar des Sehhügels und 
dem vorderen Vierhügel) atrophieren. Eine im Tractus 
und in dem I. Sehzentrum der linken Seite stattfindende 
Erregung wird in das II., das okzipitaleSehzentrum gelangend, 
eine Wahrnehmung erzeugen und diese wird nach außen so pro- 
jiziert werden, als wenn von außen Licht auf die nasale 
Hälfte der rechten Retina, deren Opticusfasern im Chiasma 
nach links hinübertreten, fiele. Es wird also, da von außen 
kommende Lichtstrahlen sich im Auge kreuzen, eine rechts- 
seitige Hemianopsie mit Flimmern entstehen. 

Eine im rechten Tractus oder jenseits desselben stattfindende 


1) Alexius Pichler, Das Gesichtsfeld bei Flimmerskotom. Prager 
med. Wochenschr. 1912, 24. Oktober, 
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Erregung wird nach der Okzipitalrinde geleitet, im rechten Auge 
nach der temporalen Hälfte der Retina projiziert und eine links- 
seitige Flimmererscheinnug und Hemianopsie erzeugen. 

Jolly gibt auch in seinem Artikel eine gute schematische 
Abbildung der Sehbahnen. Er bespricht auch mehrere eigentüm- 
liche Abweichungen von der gewöhnlichen Form des Flimmer- 
skotoms, wie solche auch von Gowers, Antonelli, Beyer 
u. a. beschrieben worden sind. Wie in einem einzigen Anfall 
von Jolly begann auch bei E. Beyer!) die Erscheinung in der 
Peripherie und breitete sich nach der Mitte des Gesichts- 
feldes hin aus. | J 

Noch in zwei anderen Hinsichten unterscheiden sich Beyers 
Anfälle von dem, was sonst in der Literatur zu finden ist. Das 
Skotom war bei ihm gerade im Blickpunkt, also wie im ersten 
Anfall Parrys, trat fleckweise und nicht als eine voll- 
ständige Hemianopsie auf. Bei dem letzten von Beyer beschriebenen 
Anfall fand eine sehr auffallende Verlagerung der auf seine frei- 
gebliebene Netzhauthälfte von außen fallenden Bilder statt. Der 
Anfall trat auf, während Beyer sich in Köln a. Rh. auf einem 
Spaziergang befand. Dies veranlaßte ihn mit seiner befallenen Ge- 
sichtsfeldseite entlang der Häuser zu gehen, die andere Seite der 
Straße war mit Bäumen besetzt. Da erblickte er auf einmal in der 
Höhe über den Bäumen Mauern und Gebäudeteile und beim Weiter- 
gehen überzeugte er sich, daß es die Mauern und ' Gebäudeteile der 
Straße waren, deren Bilder er über den Bäumen sah und die auf die 
schende Hälfte seiner Augen fielen. Er sah sie also da, wo -sie tat- 
sächlich nicht sich befanden, sie waren nach der entgegengasel.zten 
Seite projiziert worden. Physiologisch ist es unerklärbar. 

InFrankreich hat bereits 1828 der auf verschiedenen Ge- 
bieten der Medizin schriftstellerisch sehr fruchtbare Kliniker 
Pıiorry?°) bei der Migräne auftretende Augenerschei- 
nungenin einer allerdings zu einseitigen Beziehung zur Ent- 
stehung der Migräne gebracht, indem er vor allem die Iris als 
den Teil des Auges hinstellte, der durch Reize, die die Retina 
treffen, in schmerzhafte oszillierende Bewegungen versetzt werde. 
Er schildert die Augenerscheinungen nach an sich selbst gemachten 
und von andern ihm mitgeteilten Beobachtungen. 

Der in der wissenschaftlichen Welt besonders durch seine 
Untersuchungen über den Einfluß verdünnter Luft auf den Orga- 


1) Dr. E. Beyer, Neurolog. Zentralblatt 1895, 1. 
2) Zitiert nach Liveing, l.c., p. 479 u. 480 u. 257 u. 258. 
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nismus sehr bekannt gewordene Paul Bert!) konnte gleichfalls 
an sich selbst Beobachtungen über Flimmerskotom machen, die er 
in der Société de Biologie mitteilte. Er verlegt den Sitz der 
Störung in das Zentrum, also in die Okzipitalrinde. 

Besonders waren es aber in Frankreich die durch Char- 
cot in der Salpetriere in Paris gemachten und angeregten Stu- 
dien, welche teils von ihm selbst, teils von seinen Schülern und 
andern jungen Ärzten veröffentlicht wurden. In den Jahren 1875 
bis 1886 sind nicht weniger als 5 Dissertationen, in denen die 
„Migraine ophthalmique“ kasuistisch, historisch und 
pathogenetisch bearbeitet wurde, der medizinischen Fakultät in 
Paris vorgelegt worden. Die erste von diesen war wohl die von 
Dianoux, der, ausgehend von der an sich selbst zuerst 1871 
gemachten Beobachtung eine sehr genaue Schilderung der Er- 
scheinungen gegeben hat. Auf diese 1875 erschienene Dissertation 
wird in allen späteren verwiesen, zum Teil, wie bei Raullet*’) 
und Sarda?°), unter ausführlicher Wiedergabe. 

Bei ihm begann bei seinem ersten Anfall die Störung an einer 
kleinen Stelle in der rechten unteren Gesichtsfeldhälfte, sich rasch 
über die ganze rechte Hälfte ausbreitend. Bei Verschluß des rechten 
Auges nahm er den entsprechenden Ausfall auch links wahr. Einige 
Minuten nach Auftreten dieser Hemianopsie begann Flimmern, das 
die ganze verdunkelte Hälfte des Gesichtsfeldes einnahm, alsbald 
aber sich auf die andere Hälfte ausbreitete, so daß D. sich für 
tatsächlich ganz blind hielt. Als er sich hinlegte, wobei der Kopf 
tiefer zu liegen kam, als der übrige Körper, war nach wenigen 
Sekunden alles vorüber und konnte er sofort wieder lesen. Die 


ganze Erscheinung hatte nur 15 Minuten gedauert. Kopfschmerz 
oder andere Nachwirkungen traten nicht auf. 


Nachdem Charcot bereits 1875 die anatomische Grund- 
lage der verschiedenen Formen der Hemiopie eingehend be- 
sprochen hatte, bildeten seine poliklinischen Vorstellungen und 
Besprechungen in der Salpetriere, wobei er auch seine an sich 
selbst gemachten Beobachtungen erwähnte, sowie auch Mitteilungen 


1) Paul Bert, Observations sur le siège du scotome scintillant. 
Comptes redues de la Societé de Biologie 1882, p. 671. Ausführlich 
mitgeteilt in Robiolis These. 

2) Jules Raullet, Etude sur la Migraine ophthalmique. These 
1883. 

3) G. Sarda, Des Migraines. These d’aggregation, Paris 1886. 
Ausführl. Bibliographie. 
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aus seiner Privatpraxis den Ausgangspunkt für eine Anzahl von 
Arbeiten, unter welchen die von Ch. Fere, der jahrelang sein 
Assıstent an der Salpetriere gewesen war, die hervorragendste 
Stellung einnehmen. 


In den „Dienstags-Polikliniken“ wurden unter Vorstellung 
von Fällen zuerst im November 1887 auch die mit Flimmerskotom 
zuweilen sich einstellenden anderweitigen Gehirnerschei- 
nungen, Sensibilitäts- und Motilitätsstörungen, 
Aphasien verschiedener Art, Epilepsie besprochen. Charcot 
machte dabei darauf aufmerksam, daß, obwohl es sich meist nur 
um funktionelle Störungen handle, die Möglichkeit 
doch immer im Auge behalten werden müsse, daß später orga- 
nische Erkrankungen der dabei in Betracht kommenden Bezirke 
des Gehirns sich entwickeln könnten. Er rät daher, bei solchen 
 Begleiterscheinungen Brompräparate in größerer Dosis 
und für längere Zeit gebrauchen zu lassen, um beruhigend auf 
die betreffenden Zentren einzuwirken und zu verhüten, daß die 
anfallsweise auftretende funktionelle Erregung sich ein- 
bürgere und vielleicht auch zu organischen Veränderungen 


führe. 


Schon in seinen Vorlesungen über die Krankheiten des Nerven- 
systems!) macht Charcot unter Mitteilung eines Falles dar- 
auf aufmerksam, daß Anfälle von Flimmerskotom, die früher als 
rein funktionelle aufgetreten waren, endlich auch als Anfangs- 
erscheinungen der allgemeinen Paralyse auftreten können, 
und Fere!) und Parinaud?) haben gleichfalls Fälle dieser Art 
beobachtet. Daß bei einer chronisch verlaufenden Infektionskrank- 
heit, wie bei der allgemeinen Paralyse, der Erreger derselben, 
die Spirochacta pallida, unter Umständen auch an einer Stelle 
des Gehirns sich festsetzen und vermehren kann, welche der Sitz 
der das Flimmerskotom hervorrufenden Vorgänge ist, kann nicht 


1) Lecons sur les Maladies du systeme nerveux, t, I, 1875, t. III, 
Paris 1887, p. 74—79. — Leçons sur les localisations dans les maladies 
du cerveau. Paris 1876, p. 121 u. 134. — Leçons du Mardi a la Salpetrière, 
t. I, Edit. II, 1892, p. 22, 59, 363. 

2) Ch. Féré, Note sur un cas de Migr. ophthalm. à accès répetćes 
et suivi de mort. Rev. de Méd. III, 1883, p. 194. 

3) Parinaud, Migr. ophthalm. au début de la paralysie générale. 
Archives de Neurologie, Vol. V, 1883, p. 85. 
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auffallen, da ja der Erreger in der Blutbahn im ganzen Körper 
herumgetrieben wird. Es bedarf nur gewisser, an sich unbedeu- 
tender Veränderungen im Kapillargebiet der betreffenden Stelle, 
damit Spirochäten daselbst haften bleiben. Derartige Verände- 
rungen können unter dem Einfluß zahlreicher, im Laufe von 
Jahren aufgetretener Anfälle von Flimmerskotom entstehen und 
dann bei einer später stattfindenden Infektion mit Syphilis cinen 
vorbereiteten Boden für das Haften von Spirochäten abgeben. 

Neben den verschiedenen Dissertationen der Pariser Fakultät 
ist auch die in Montpellier erschienene von Marcian 
Robiolis!) reich an Kasuistik eigner Beobachtung und ausführ: 
lich referierter vorausgegangener Pariser Dissertationen. Die 
Arbeiten aus der Charcotschen Schule wurden auch in Spa- 
nien beachtet, wo Jose Arma.gue&?) in Barcelona 1881 dar- 
über schrieb. | 

In Deutschland ist außer den erwähnten Arbeiten eine 
das ganze Gebiet umfassende Abhandlung über das Flimmer- 
skotom in der 1906 erschienenen Neurologie des Auges von 
dem Augenarzt Dr. H. Wilbrand und dem Nervenarzt 
Dr. A. Saenger enthalten. In derselben sind auch die Abbil- 
dungen von H. Airy, Gowers und Jolly abgedruckt. 

Es ist auffallend, daß bis jetzt nur in Europa, ausschließ- 
lich der skandinavischen und der Balkan-Länder, so zahlreiche 
Arbeiten über eine, doch wohl bei vielen Völkern, in welchem die 
Augen und das Nervensystem in besonderer Weise in Anspruch 
genommen werden, vorkommende Störung erschienen sind. Große 
Bevölkerungsklassen in den Vereinigten Staaten von Nordamerika, 
in den größeren Verkehrszentren von Kanada und von Süd- 
amerika muten ıhren Augen und ihrem Nervensystem gewiß 
übermäßig viel zu, aber Berichte über das Vorkommen von 
Flimmerskotom, abgesehen von Artikeln in dem System of Medi- 
cine von Osler und Mac Craie 1918, Vol. VII, pal. 750, in 
dem Artikel über Migräne von Smith Ely Joliffe, wo das 


1) Marcian Robiolis, Contrib. & l’etude de la Migr. ophthalm. 
et de ses diverses manifestations. These, Montpellier 1884. 

2) Zitiert bei Sarda, l. c. und von Ch. réré, Progrès médical 1884, 
p. 354. 

3) Dr. H. Wilbrand u. Dr. A. Saenger, Die Neurologie des 
Auges, Bd. III, 2. Wiesbaden 1906, S. 969—1004. 
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Flimmerskotom unter Beifügung der Aıryschen Abbildungen 
eingehend besprochen wird, fehlen. 

Bei der Verschiedenheit der Rassenanlagen des Nervensystems 
und der so verschiedenartigen, oft übermäßigen Verwendung des 
Sehvermögens ist es erklärlich, daß Störungen wie das Flim- 
merskotom oder wie die Migräne bei verschiedenen Völkern 
und in verschiedenen Volksklassen da häufiger und dort seltener 
vorkommen oder auch ganz fehlen. Bei den Völkern Ostasiens, 
bei denen, wie in Japan und China, einzelne Volksklassen durch 
kunstvolle feine Elfenbein- und Metallarbeiten oder durch Sticke- 
reien ihre Augen jedenfalls sehr anstrengen, könnte man er- 
warten, daß außer andern Störungen des Sehvermögens auch das 
Flimmerskotom nicht selten sei. Bis jetzt fehlen Berichte 
darüber, obwohl in größeren Städten der genannten Länder Ärzte 
mit europäischer Ausbildung schon seit vielen Jahren tätig sind. 
Nachdem die Aufmerksamkeit darauf gelenkt ist, werden wohl 
bald auch Berichte darüber erstattet werden. 


III. Erscheinungsformen und Entstehen derselben. 


Wie aus den vorausgehenden Eigenbeobachtungen und der 
Literatur sich ergibt, tritt das Flimmerskotom nicht nur bei ver- 
schiedenen Personen, sondern auch bei den einzelnen damit Be- 
hafteten in mannigfacher Form und Ausbildung auf. 
Mein eigener erster Anfall kann als Typus eines zu voller Ent- 
wicklung gekommenen, gefolgt von halbseitigem Kopf- 
schmerz, betrachtet werden. Letzterer fehlt in vielen 
Fällen, so unter anderm in dem so über das gewöhnliche Maß der 
Sehstörung ausgebildeten Anfall von Dianoux. Sowohl in 
bezug auf diese Folgeerscheinung, als auf die übrigen Be- 
standteile eines Anfalls kommen die verschiedensten Ab- 
stufungen vor, so daß schon Charcot eine „forme fruste“ 
als besondere Gruppe abgesondert hat. Ordnen wir die Anfalls- 
bilder nach ihren die Haupterscheinung zuweilen be- 
gleitenden vorübergehenden oder bleibenden und 
sich weiterentwickelnden Erscheinungen, so ergibt sich 
folgende Zusammenstellung: 

1. Der Anfall beginnt ganz plötzlich, meist ohne 
Vorboten an einer kleinen Stelle, mit leichtem Flimmern 
das Schvermögen störend, rechts oder links vom Fixierpunkt etwas 
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unterhalb der Horizontallinie, selten inderoberen Hälfte des 
Gesichtsfeldes, ausnahmsweise im Fixierpunkt. In ein- 
zelnen. Fällen Schwindelgefühl. 

2. Die Störung breitet sich rasch unter zunehmendem 
zackigem Flimmern nach der Seite hin aus in Form eincs 
fortschreitenden Halbbogens mit immer größer werden- 
den, nach der Ora serrata hin gerichteten Zacken, die sich rasch 
hınund her bewegen. Bei geschlossenen Augen sind die Zacken- 
spitzen und Ränder goldglänzend, stellenweise auch far- 
big, blau und rot. Die Zacken stellen spitzwinklige Drei- 
ecke dar. Diese lebhafte Bewegungserscheinung wird von manchen 
mit flackernden Flammen, von Szokalskı mit den Be- 
wegungserscheinungen des Nordlichts verglichen. 

3. Das Sehvermögen wird im Gebiet der Störung voll- 
ständig oder teilweise aufgehoben. Incinzelnen Fällen 
trat diese homonyme Hemianopsie auch als erste Er- 
scheinung auf, alsbald von dem Zickzackflimmern gefolgt. In 
der Regel kehrt das Sehvermögen, dem Fortschreiten des flim- 
mernden Bogens folgend, rasch zurück. 

Von einigen Beobachtern (Robiolis, de Gonvea) wird 
auch das Auftreten des Skotoms ober- und unterhalb der 
Meridianlinie des Gesichtsfeldes angegeben. 

4. Als häufige, aber sehr oft auch fehlende Folge- 
erscheinung, nur ganz selten schon als kurze oder schon 
längere Zeit bestehende Anfangserscheinung des ganzen 
Anfalls tritt ein ın den allermeisten Fällen halbseitiger 
Kopfschmerz auf, entweder auf drentgegengesetzten 
oder auf der gleichen Seite wie das Flimmerskotom. Er hat 
scinen Sitz im Bereich des 1. Astes des Trigeminus in der Stirn-, 
zuweilen auch in der Schläfengegend, nur selten auch im Hinter- 
kopf. Der Kopfschmerz ist oft sehr heftig, stundenlang 
dauernd oder erst während einer durchschlafenen Nacht verschwin- 
dend. 

Diese Hemikranie ist der Anlaß, das Flimmerskotom als eine 
besondere Form der „Migräne“ zu betrachten. Wie bei dieser 
wird auch der mit dem Flimmerskotom in Verbindung stehende 
Kopfschmerz in manchen Fällen mit Erbrechen beendigt. 

5. In manchen, aber im allgemeinen seltenen Fällen treten 
ım Verlauf oder gegen Ende eines Anfalls Störungen inandern 
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Gebieten des Nervensystems auf, insbesondere Sensibili- 
tätsstörungen als kribbelnde Empfindungen in einem Fin- 
ger beginnend, sich auf die Hand, den Arm, die Schultergegend. 
und die Kopfseite, auch die des Gesichts, des Mundes und der 
Zunge ausbreitend. Sie können auf der gleichen oder auf der 
entgegengesetzten Seite der Sehstörung auftreten. Bei Be- 
teiligung des Mundes und der Zunge wird das Sprechen beein- 
flußt. 


Sprachstörungen, in Form der verschiedensten Arten 
von Aphasie, auch lediglich vorübergehende Gedächtnis- 
störungen, können mit oder auch ohne solche Gefühlstörun- 
gen sich einstellen. 


Sie können auch mit andern Motilitätsstörungen der 
rechten Körperseite sich verbinden, mit Schwäche des Armes 
oder Beines. Auch eine vollständige Hemiplegie ist 
in manchen Fällen als vorübergehende Erscheinung be- 
obachtet worden. So in einem von Cl. Allbust!) beschriebenen 
Fall, in welchem bei jedem Anfall erst plötzliches Erblinden, 
dann Aphasie, rechtseitige Hemiplegie und kurzer 
Bewußtseinsverlust auftrat, und solche Anfälle in ver- 
schiedener Stärke in 5 Jahren sich einige Dutzend Male wieder- 
holten. 


Erinnert das Auftreten und die Art des Verlaufs dieser 
Störungen an die von Hughtings Jackson eingehend stu- 
dierten und nach ihm benannten epileptiformen Anfälle, so 
können doch auch typische epileptische Anfälle in Ver- 
bindung oder alternierend mit Flimmerskotom vorkommen. 
Professor Leber?) hat einen Fall beobachtet, in welchem Anfälle 
von Verdunkelung des Gesichtsfeldes mit Flimmern einerseits, und 
andererseits typische epileptische Anfälle aufgetreten 
waren. Letztere schlossen sich niemals an erstere an, so daß 
das Flimmerskotom als Aura der epileptischen Anfälle hätte 
betrachtet werden können. 

Als schr seltene Begleiterscheinung wurde auch Okulo- 
motorius-Lähmung von Charcot mit kurzer Dauer, von 


1) Brit. and foreign Med. Chir. Rev. 1874, Zitiert nach Wilbrand 
und Saenger, l. c, 8. 979. 
2) Graefe-Saemischs Handbuch der Augenheilk., Bd. V, S. 947. 
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Chabbert!) bei einem 53jähr. Geistlichen, der im 23 Lebensjahr 
Flimmerskotom bekommen und die Anfälle 30 Jahre lang gehabt 
hatte, nach heftigen Gemütsbewegungen nukleäre Okulomoto- 
Tius- und Abducens-Lähmung, die sich nur teilweise zurückbildete, 
beobachtet. 


Handelt es sich bei derartigen Begleiterscheinungen um 
mit dem Anfall vorübergehende, oder zuweilen nach kür- 
zerem oder längerem Bestehen wieder verschwindende 
Störungen, so können 

6. Anfälle von Flimmerskotom, ohne oder mit derartigen 
Begleiterscheinungen, doch auch als Anfangssymptome 
schwerer organischer Gehirnerkrankungen vor- 
kommen. 

Ein Fall, in welchem nach Monaten noch eine in einem 
Anfall von Flimmerskotom entstandene homonyme Hemi- 
anopsie nachgewiesen werden konnte, dessen weiterer Verlauf 
aber unbekannt blieb, ist von Theodor v. Schroeder?) 


veröffentlicht worden. 

Der Kranke, ein 30 jähriger Beamtin hatte im 20. Lebensjahr An- 
fälle von Flimmerskotom bekommen, die bei angestrengter Kopfarbeit 
etwa zweimal monatlich auftraten. Dieselben waren zuweilen mit 
Migräne, auch mit Übelkeit und Erbrechen verbunden. Es kamen 
Jedoch auch Anfälle ohne diese Begleiterscheinungen vor. Später 
aber traten dabei andere Gehirnerscheinungen auf: mehrfach Ver- 
taubung der linken Hand und des linken Beines, zweimal 
im Anfall Bewußtlosigkeit mit nachfolgendem mehrtägigem 
Krankheitsgefühl. Derartige Erscheinungen kamen in den Jahren 1876 
bis 1881 vor. In letzterem Jahr erlitt er eine syphilitische Infek- 
tion, hatte jedoch keine sekundären Erscheinungen. Im Dezember 1883 
hatte er am 17. und 18. Anfälle, gefolgt am 23. von einem dritten aller- 
schwersten mit Flimmern, Bewußtlosigkeit von zweitägiger Dauer, 
als er erwachte Schwäche und Vertaubung des linken Armes und 
Beines und noch eine Woche lang heftigem Kopfschmerz, 
Herabsetzung des Schvermögens beim Sehen nach links. Diese 
blieb bestehen und bei einer Augenuntersuchung am 3. April 
1884 konnte v. Sch. eine linksseitige homonyme Hemianopsie fest- 
stellen und perimetrisch aufnehmen bei normalem Augenspiegel- 
befund. Der weiteren Beobachtung entzog sich der Kranke. Immer- 
hin ist es schr bemerkenswert, daß die Hemianopsie nach mehr als 
drei Monaten noch offenbar unverändert fortbestand. Es mußten 
ihr also organische Veränderungen an einer kleinen Stelle der linken 


1) Progrès médical 1895, Nr. 35. 
2) Klin. Monatshefte für Augenheilk. 1884, S. 351. 
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Sehbahn jenseits des Chiasmas zugrunde liegen. Ein Bluterguß würde 
wohl im Laufe von drei Monaten resorbiert worden sein. Ob eine 
syphilitische Veränderung diese drei letzten Anfälle herbei- 
geführt hat, ist um so mehr unsicher, als v. Sch. syphilitische Er- 
scheinungen an dem Kranken nicht wahrgenommen hat und nur angibt, 
daß im Jahre 1881 eine Infektion stattgefunden haben soll. Die vor 
dieser Zeit aufgetretenen Anfälle waren auch schon von schweren Er- 
scheinungen begleitet gewesen. Hervorgehoben wird auch die Anämie 
des Kranken. 

| In dieser Arbeit teilt v. Sch. auch einen ihm von dem Augen- 
arzt Dr. Magawly erzählten Fall mit, in welchem bei einem 27- 
jährigen Leutnant, der seit dem 14. Jahre Anfälle von Flimmerskotom 
mit auffallenderBlässe des Gesichtes und nachfolgendem Kopf- 
schmerz hatte, im August 1883 einen Anfall mit Rotwerden 
des Gesichtes, starkem Puls der rechten Radial- und Tem- 
poralarterie und Flimmern vor der rechten lJlälfte des 
Gesichtsfeldes bekam. Ein zweiter derartiger Anfall, mit Rotwer- 
den des Gesichtes, trat im September auf und hinterließ ein zen- 
trales Skotom, das der Augenspiegel als durch eine Netzhaut- 
ablösung verursacht nachwies. Dieser, in bezug auf die Flimmer- 
skotom-Frage einzigartige Fall ist auch augenärztlich von großem 
Interesse, da die Netzhautabhebung unter Pilocarpin- und sonstiger 
Behandlung vollständig zurückging. 


Dr. Lang!) beobachtete einen Fall von erst nach Ablauf 
von 6 Monaten zur Rückbildung gelangender Hemi- 
anopsie bei einem 5öjährigen Postschaffner. Im Eisenbahndienst 
wurde derselbe plötzlich von Flimmern befallen, das rasch vorüber- 
ging, aber unter Sensibilitätsstörungen ın der rechten Körper- 
hälfte, Benommenheit und Gedächtnisschwäche verlief und eine 
rechtsseitige homonyme Hemianopsie hinterließ, die aber 
nach 6 Monaten vollständig zurückgegangen war, Lues war 
ausgeschlossen, doch hatte der Kranke Jodkalium erhalten. 

Nach Kopfverletzu ngen sind schon mehrfach Fälle be- 
obachtet worden, in welchen anfallsweise ohne vorausgehen- 
des Flimmern doppelseitiges vollständiges Erblinden bei erhal- 
tenem Bewußtsein auftrat. Einen Fall dieser Art hat 
K. Mendel?) beschrieben. Er vergleicht solche Anfälle, für 
deren Entstehung er eine örtliche Kreislaufstörung annimmt, mit 
dem intermittierenden Hinken. In diesem Falle waren 


1) Zentralblatt für Augenheilkunde 1880, S. 270. 
2) Kurt Mendel, Intermittierendes Erblinden. Zentralbl. f. Neur. 
1916, S. 696. 
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körperliche Anstrengung oder Gemütsbewegung das den Anfall 
herbeiführende Moment. Ganz ähnliche Fälle haben C.A.Heg- 
ner mit M. E. Naef!) ın Luzern und E. Feuchtwanger°‘) 
in München beschrieben. 

In diesen Fällen von anfallsweiser vorübergehender Seelen- 
blindheit handelt es sich offenbar um Lähmung in den zen: 
tralen Gebieten der Gehirnrinde, welche mit dem in der 
Okzipitalrinde gelegenen Wahrnehmungszentrum 

durch Assoziationsfasern in Verbindung stehen. In der 
nächsten Nähe des Wahrnehmungszentrums sind diese Leitungs- 
bahnen selbstverständlich in einem kleinen Gebiete zusammen- 
gefaßt, so daß eine diese Stelle treffende Störung durch vor- 
übergehende mangelhafte Blutzufuhr die Leitung nach allen 
den in Betracht kommenden Richtungen unterbrechen kann. Da 
nicht bloß die Sinnesgebiete, sondern auch viele andere 
dabei in Betracht kommen, ist es sehr auffallend, daß das Be- 
wußtsein dabei erhalten bleiben kann, so daß der Befallene 
imstande ist, Vorsichtsmaßregeln zu treffen oder sonstiges, durch 
seine Erfahrung als nützlich Erkanntes vorzunehmen. 

Fälle, in denen typisches Flimmerskotom von Sensibilitäts- 
oder Motilitätsstörungen, von Störungen des Sprachvermögens ver- 
schiedener Art oder von epileptiformen Erscheinungen begleitet 
wird, können, wie bereits erwähnt, die Befürchtung wach- 
rufen, es möchte ein organisches Gehirnleiden in der 
Entwicklung begriffen sein. Erfahrene Kliniker, wie Lebert, 
Rich. Bright, Trousseau, Charcot u. a. haben darauf 
hingewiesen, daß diese Möglichkeit nicht außer acht gelassen 
werden sollte. Beachtung der Familienanlage, der Konstitution 
des Betroffenen, sorgfältige Untersuchung des Nerven-, 
des Gefäßsystems, der Stoffwechselerscheinungen (Gicht, 
Diabetes) werden eine richtige Beurteilung eines derartigen Falles 
gewährleisten. , 

Daß indessen auch Fälle vorkommen, in welchen sicherere 
Erscheinungen ähnlich denen, die in v. Schroeders Fall 


1) C. A. Hegner und M. E. Naef, Luzern. Münchner med. 
Wochenschr. 1923, Nr. 16. 

2) Erich Feuchtwanger (München-Schwabing), Teriodische 
Störungen des Sehens nach Hirnschädigung. Münchner med. Wochenschr. 
1923, Nr. 30. 
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zu bleibenden Veränderungen führten, in öfterer Wiederholung 
auftreten, noch nicht durch ein organisches Leiden veranlaßt 
zu sein brauchen, beweist der von Dr. Clifford Allbutt be- 
schriebene, von Leber zitierte Fall (s. oben S. 30) Auch 
Schmidt-Rimpler!) hat einen Fall beobachtet, in welchem 
öfter schwere Bewußtseinsstörungen, an die sich zeit- 
weise Aphasiıe anschloß, auftraten, so daß an ein schweres orga- 
nisches Cerebralleiden gedacht werden mußte. Auf Grund der 
solche Erscheinungen stets einleitenden Anfälle von 
Flimmerskotom stellte jedoch Schmidt-Rimpler die 
Diagnose auf atypische Migräne, was der weitere Verlauf 
bestätigte. 

Einige der in der Literatur eine große Rolle spielenden Fälle 
haben den Gedanken eines Zusammenhangesdestödlichen 
Ausganges mit den vor vielen Jahren vorhanden ge- 
wesenen Anfällen von Hemianopsie oder von Flimmerskotom 
nahegelegt. Vor allem ist es der Fall Wollastons. 


Vor 20 Jahren, sagt er im Jahre 18242), habe er den ersten 
Anfall nach einer starken Anstrengung gehabt: Links in seinem Ge- 
sichtsfeld sei ein dunkler Schatten aufgetreten, der sich allmählich 
nach links und oben ausbreitete. Einen zweiten Anfall habe er ohne 
nachweisbare Veranlassung vor etwa 15 Monaten bekommen, mit 
rechtsseitiger Verdunkelung des Gesichtsfeldes. Dieser sei aber 
plötzlich zum Verschwinden gebracht worden bei, dem Eintreffen 
der erfreulichen Nachricht von der glücklichen Rückkehr eines Freun- 
des von einer gefahrvollen Unternehmung. Gegen Ende des Jahres 
1828 erkrankte W. an einer schmerzvollen Gehirnkrankheit, wobei 
er jedoch ohne Bewußtseinsstörungen imstande blieb, seine Krank- 
heitserscheinungen zu verfolgen, sie aufzuzeichnen und zu diktieren. 
Als scın Ende nahe war, und Anwesende, die ihn bereits für 'bewußtlos 
hielten, eine Bemerkung machten, die er vernahm, verlangte er ein Stück 
Papier und einen Bleistift, schrieb Zahlen auf und addierte dieselben, 
reichte dann den Zettel zurück. Die Addition war ganz richtig. Er 
starb am 22. Dezember 1828. Die Autopsie 3) ergab, daß der rechte 
Schhügel von ungewöhnlicher Größe und ohne das gewöhnliche 
Aussehen war (init Ausnahme seines oberen Teiles). Er war umge- 
wandelt ın einen Tumor von der Größe eines mittelgroßen Hühner- 


1) Deutsche Klinik, Bd. VIII S. 119. 

2) Philosophical Transactions, 19. Febr. 1824, p. 224. 

3) Mitgeteilt in der London Medical Gazette, Vol. IH, p.293 und wört- 
lich abgedruckt in W. Mackenzies Pract. treatise on the diseases of 
the eye. 4. Edit. 1554, p. 99. 
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eies, pan der Oberfläche von grauer Farbe und härter als Gehirn- 
substanz, in der Mitte von brauner Farbe und von halbaufgelöster 
Beschaffenheit. Die Veränderung reichte bis zu 'dem benachbarten 
Teil des Streifenhügels. Der rechte Sehnerv war da, wo er an der Außen- 
seite des Sehhügels verläuft, von brauner Farbe, breiter und weicher 
wie gewöhnlich. 


Wohl nur der zweite und letzte Anfall von Flimmerskotom, 
den Wollaston 15 Monate vor seinem am 2. Februar 1824 
in den Phil. Transactions veröffentlichten Artikel gehabt hat, 
könnte wohl mit der Geschwulstbildung im Gehirn in Zu- 
sammenhang gebracht werden. Aber dieser Anfall spielte sich in 
der rechten Gesichtshälfte ab, müßte also im Bereich der 
linken Sehbahn seine Entstehungsursache gehabt haben, denn 
n ur von dieser aus werden Störungen im ‚Wahrnehmungszentrum 
so empfunden, als kämen sie von den linksseitigen Retinahälften 
her, von denen sie gekreuzt auch rechts projiziert werden. Man 
müßte also, wenn man die Geschwulstbildung und den letzten An- 
fall miteinander in Verbindung bringen will, annehmen, daß von 
dem Tumor aus durch Druckwirkung auf die in Betracht 
kommende Gegend der anderen Seite, also der Gegend der Ver- 
bindungen des linken Tractus mit dem linken Sehhügel, dem 
Kniehöcker und vorderen Vierhügel die den Anfall hervorrufende 
Funktionsstörung bewirkt worden sei. Die braune Farbe und 
die erweichte Beschaffenheit des Inneren im hinteren Teil der Ge- 
schwulst deuten ja wohl auf einen Bluterguß in den Tumor 
hin, der durch die plötzlich aufgetretene Volumsvermehrung einen 
Druck und damit eine vorübergehende Kreislaufstörung auch auf 
der linken Seite ausüben konnte. Da Wollaston bis zu 
seinem Tode bei vollem Bewußtsein geblieben war, würde er wohl 
sicher das Auftreten irgendeiner Sehstörung beobachtet und auf- 
gezeichnet haben. Es ist daher anzunehmen, daß derartige Wir- 
kungen des Tumors nicht stattfanden. 

Ein zweiter Fall, in welchem die Frage eines Zusammen- 
hanges der nach dem Tode im Gehirn vorhandenen ‚Veränderungen 
aufgeworfen werden könnte, ist der des Dr. Parry!). Derselbe 
hatte häufig Anfälle von Flimmerskotom olıne begleitenden oder 
nachfolgenden Kopfschmerz, war neben einer ausgedelhnten 


1) Liveing, 1. c., p. 418 und The Roll of the College of Physi- 
cians cf London, Vol. 1I, 1878, p. 387. 
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ärztlichen Praxis in Bath auf seinem Landgut bei Bath mit land- 
wirtschaftlichen Fragen beschäftigt und auf beiden Gebieten lite- 
rarisch tätig. Als er mit der Bearbeitung des 2. Bandes seiner 
Pathologie beschäftigt war, erlitt er 1816, in seinem 61. Lebens- 
jahre, einen Schlaganfall mit rechtsseitiger Lähmung und 
Sprachstörung, die zwar bis zu seinem nach 6 Jahren (1822) 
erfolgenden Tode fortdauerten, ihm aber gestatteten, zulesen und 
zu diktieren (wenn auch mit Schwierigkeit), aber nicht 
selbst zu schreiben. 

Noch weniger als in dem ersten Fall kann in diesem daran 
gedacht werden, daß das Gehirnleiden, offenbar ein Blut- 
erguß, in genetischem Zusammenhang mit den seit Jahren von 
Zeit zu Zeit auftretenden kurzdauernden Vorgängen in einer oder 
der andern Sehbahn, die das Flimmerskotom veranlaßten, stand. 

In eine ganz andere Kategorie gehören aber die Fälle, in 
welchen Anfälle von Flimmerskotom mit oder ohne Hemi- 
kranie als ein erstes oder ein frühes Symptom einer 
durch Syphilis oder Tuberkulose, durch Arterio- 
sklerose oder einen Herzklappenfehler hervorgerufenen 
multiplen Herderkrankung im Gehirn mit Beteiligung ge- 
wisser Stellen einer oder der anderen Sehbahn auftreten. 

Einen wichtigen Fall dieser Art hat Prof. Dr. Byrom 
Bramwell!) in Edinburg beschrieben, in welchem Flimmer- 
skotomerscheinungen gleichzeitig mit umschriebenen meningea- 
len und periostalen Vorgängen syphilitischen Ur- 
sprungs in der Hinterhauptsgegend der einen Seite vorhanden 
waren. | 

Der Kranke, 63 Jahre alt, früher Soldat, seit 7 Jahren Diener 
in einer Knabenschule, wurde am 7. März 1887 von B. Br. zum ersten 
Male geschen. Er klagte über häufig auftretende rote und weiße 
Lichtblitze vor seinem rechten Auge. In seinem 24. Jahre habe 
er einen Schanker gehabt, im gleichen Jahre sei er bei einem Aufstand 
durch ein Ladenfenster geworfen worden, wobei er eine große Anzahl 
stark blutender Kopfwunden erlitten habe. Er sei dann als Soldat 
in China gewesen. Von dort 1363 zurückgekehrt habe er an heftigen, 
besonders in der Nacht sich steigernden Kopfschmerzen, 
namentlich auf der linken Seite des Hinterkopfes, gelitten. Dabei 
habe sich 1 oder 1!’ Zoll hinter und etwas über der Prominenz des 


1) Edinburgh Medical Journal, August 1887, p. 141 und Atlas of. 
Clinical Medicine, Edinburgh 1893, p. 42 u. 43, Plate XXXVI u. XXXVII. 
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linken Scheitelbeines eine halbeigroße, bei Berührung sehr empfind- 
liche Anschwellung gebildet. Um diese Zeit habe er auch einen 
epileptischen Anfall mit mehrstündigem Coma bekommen. 
Später habe er noch vier ähnliche Anfälle gehabt, den vierten im 
Jahre 1884. Die beiden letzten seien durch Lichtblitze vor dem 
rechten Auge eingeleitet worden. Blitzlichtanfälle vor dem rechten 
Auge ‚habe er in den letzten 10 Jahren oft gehabt, einzeln oder grup- 
penweise auftretend, anfangs nur einmal im Jahr, in letzter Zeit alle 
6—7 Monate, nach mehrtägigen Anfällen periodische rechtsseitige 
Halbblindheit, so daß er auf der Straße häufig an Personen 
anstieß. Als die Anfälle aufhörten, sei auch die Halbblindheit ver- 
schwunden. Während der Anfallszeiten habe er im rechten Ohr ein 
zischendes Geräusch, das im Anfall sich sehr verstärke. 

Der sehr intelligente Mann sah blaß aus, war aber in leidlichem 
Ernährungszustand.. Am Kopf nirgends eine empfindliche Stelle bei 
Beklopfen. Schon beim ersten Besuch konnte eine rechtsseitige 
homonyme Hemianopsie nachgewiesen werden, Augenspiegel- 
befund normal. Mehrfach konnten Blitzlichtanfälle beobachtet werden. 
Dabei waren die Augen ein wenig nach der rechten Seite gewendet, 
die Lidspalten etwas verengt unter leichtem Zittern der Orbital- 
muskeln. Pupillen während des Anfalls unverändert, in den Zwischen- 
zeiten von mittlerer Weite, etwas träge bei Lichteinfall, aber rasch bei 
der Akkommodation sich zusammenziehend. 'Gesichtsfarbe und Puls 
während eines Anfalles nicht nachweisbar verändert. Keine Wort- 
blindheit. Unter Jod- und Bromkalibehandlung verschwanden bald 
die Anfälle und ebenso die Hemianopsie. Der Rückgang, auch 
für Farben, ist auf den Tafeln dargestellt. 

Im Jahre 1886 bekam der Kranke an der linken Seite der Zunge 
ein Karzinom, das im Dezember ausgeschnitten wurde. Bald nachher 
starb er. Bei der Sektion fand sich eine Verwachsung der Hirn- 
häute mit der Oberfläche des hinteren Teiles des linken Hinter- 
hauptlappens und der anliegenden Partie des Kleinhirns. Die 
Gehirnsubstanz unter dem verwachsenen Teil der Hirnhäute war 
sklerosiert und geschrumpft bis zu einer Tiefe von etwa 1/4 Zoll 
(6,3 mm). Auf Tafel 37 ist die Außenfläche der linken u 
mit dem anliegenden Teil des Kleinhirns abgebildet. 


Ein Fall von größter Bedeutung für die Kenntnis der 
Lokalisation der okzıpitalen Sehzentren ist von 
Laqueur klinisch, von Recklinghausen und Martin 
B. Schmidt!) anatomisch und histologisch beobachtet und unter- 
sucht worden. 

Ein 48 jähriger, an Nephritis und Herzaffektion leidender Mann 
erleidet plötzlich beim Erwachen vom Mittagsschlaf eine rechts- 
g 1) Laqueur und Mart. B. Schmidt, Über die Lage des Zentrums 
der Macula lutea im menschliehen Gehirn. Virch, Archiv 1599, Bd. 158. 8. 466. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 83. 3 
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seitige homonyme Hemianopsie mit Aussparung der Ma- 
kulagegend ohne Flimmererscheinungen und ohne Bewußtseins- 
störung, aber mit heftigem Kopfschmerz. 44 Tage nachher 
wurde er plötzlich ganz blind unter Kopfschmerz, leichter Be- 
wußtseinsstörung und Erbrechen. Zwei Monate danach nur mit 
der Makulagegend beider Augen sehend, Augenspiegelbefund 
o. B. Tod am 6. Juli 1898. P. m.: Der linke Cuneus cingesunken, 
sehr weich, der Gyrus lingualis und fusiformis platt und 
erweicht. Auch der rechte Cuneus erweicht im hinteren Ab- 
schnitt. 


Insbesondere hinsichtlich der Lokalisation der von der Macula 
lutea herkommenden Erregungen ist dieser Fall von großer Wich- 
tigkeit. Nach Henschen ist der Bezirk in der Rinde der Fis- 
sura calcarına viel größer als die Macula lutea in der 
Retina. 

Bei der Verschiedenheit der beschriebenen Fälle von Hemi- 
anopsic in bezug auf die Gegend der Macula lutea darf wohl auch 
die Möglichkeit individueller Ungleichheiten in der Ver- 
teilung der von der Macula ausgehenden Nervenfasern im Nervus 
opticus, im Chiasma und jenseits desselben vermutet werden. 

Eine schr sorgfältige perimetrische Untersuchung in Fällen 
von Hemianopsie, auch in bezug auf das Farbenscehen, worauf 
Poppelreuter!) in seinem ausgezeichneten ‚Werke aufmerk- 
sam macht, wird die Frage über das sog. „überschüssige Gesichts- 
feld‘ noch weiter klären. 

Bei der Frage, wasdenn im Einzelfall derartige Vor- 
gänge veranlaßt, ist zweierlei zu unterscheiden 1. die Be- 
reitschaft des Organismus zu Störungen, besonders auf dem 
hier in Betracht kommenden Gebiet und zu äußeren und 
inneren Vorgängen, die auf dasselbe wirken können, 2. die den 
Anfall unmittelbar veranlassenden Momente. Zul. 
ıst zu bemerken, daß unter den ersten Beobachtern, die ihre An- 
fälle beschrieben haben, Männer von zarter Konstitution 
sich befanden, daß eine große Zahl derselben durch anstren- 
gende geistige und berufliche Arbeit sich ermüdeten, viele 
auch durch ihren Beruf veranlaßt wurden, ganz beson- 
ders ihre Augen anzustrengen. 








1) W. Poppelreuter, Die psychischen Schädigungen durch Kopf- 
schuß, Bd. I. Die Störungen der niederen und höheren Sehleistungen durch 
Verletzungen des Okzipitalhirms. Leipzig 1917. 
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Einzelne haben Erschöpfung durch zu lange unter- 
brochene Nahrungsaufnahme besonders angegeben. Ñr- 
schöpfung durch Kopfarbeit und andere Ursachen, Aufent- 
halt in heißen Räumen, Witterungseinflüsse durch Kälte, 
Nässe und ‚Wind konnten gleichfalls auf einzelne einen den 
Anfallbegünstigenden Einfluß haben. 

Bei Anstrengung der Augen und des ganzen Sehgebie- 
tes kommt aber noch etwas in Betracht, was für den Vorgang 
in dem Gebiet, in welchem die Störung sich abspielt, von 
wesentlicher Bedeutung ist, nämlich die Blutversorgung 
des funktionell beanspruchten Gebietes. Schon ältere Autoren 
wie Parry haben auf die große Bedeutung der Kreislaufsvor- 
gänge in dem in Betracht kommenden Gebiete hingewiesen. Viele 
von einzelnen Beobachtern angegebene Vorgänge betreffen auch 
gerade dieses Gebiet, so das Auftreten eines Anfalls beim 
Bücken,dasrascheAbklingen beim Hinlegen, bei kalten 
Umschlägen auf die Augen (Dufour) oder auf den Kopf, eine 
plötzliche freudige Gemütsbewegung (Wollaston). 

Wenn wir hier auf einem zunächst wahrscheinlich sehr 
beschränkten Bezirk der Sehbahn meist rasch und ohne wei- 
tere Folgen sich abspielende Vorgänge auftreten sehen, die in 
einzelnen Fällen auch benachbarte Gebiete in Mitleiden- 
schaft ziehen, und wenn wir annehmen, daß dieselben durch 
plötzliches Auftreten und schnellen Ausgleich einer Kreis- 
Jaufstörung hervorgerufen werden, so liegt die Frage nahe, 
ob nicht etwa die Blutgefäßanordnung in diesen Ge- 
bieten eine ganz besondere ist, und daß sie individuelle 
Verschiedenheiten darbieten kann, auf denen auch die vererb- 
bare Anlage zu Migräne und mit ihr in Verbindung 
stehende Vorgänge beruhen könnte. 


Wir wissen, daß von den Arterienzweigen, die an der 
Unterfläche des Gehirns von den Hauptarterien abgehen, Gruppen zahl- 
reicher Kapillaren parallel zueinander nach den Herden grauer Sub- 
stanz emporsteigen. Da jedoch die verschiedene Gehirnzentren bilden- 
den Ganglienzellengruppen nach Umfang, Gestalt und Gruppierung 
der sie zusammensetzenden Ganglienzellen verschiedener Größe sehr 
große Unterschiede zeigen, darf doch wohl auch angenommen werden, 
daß die ihre Funktionen unterhaltende Blutgefäßversorgung 
in ihrer feineren Vertäilung eine sehr verschiedene ist. Be- 
ruht doch wohl auch die Bevorzugung eines oder des anderen 
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dieser Blutgefäßgebiete für gewisse Infektionen (Encephalitis 
lethargica) auf der Anordnung der Blutgefäße. 


Auf dem hiesigen anatomischen Institut befindet sich eine An- 
zahl von Injektionspräparaten, welche erhebliche Unterschiede in der 
Kapillarausbreitung in verschiedenen Lokalitäten weißer 
und grauer Substanz erweisen. Diese mikroskopischen Präparate 
waren von einem Engländer dem früheren Direktor des Institutes, 
Geh. Rat Wiederheim geschenkt worden. Herr Prof. Eugen 
Fischer, der gegenwärtige Direktor, hat mir dieselben freundlichst 
gezeigt. Eine systematische Durchmusterung bestimmter Lokalitäten, 
wie Spalteholzsie für das Herz in seinen verschiedenen 'Abschnit- 
ten geliefert hat, so besonders der Mittelhirnganglien und 
ihrer Nachbarschaft, die bei den hier in Rede stehenden Fragen eine 
so hervorragende Rolle spielen, wäre zur Klärung derselben ein wich- 
tiges Erfordernis. 


Die Zusammenhänge zwischen Flimmerskotom, dem dabei als 
häufige Teilerscheinung auftretendem halbseitigen Kopf- 
schmerz, der als selbständiger Symptomenkomplex auf- 
tretenden Migräne, den verschiedenen mit beiden sich verbin- 
denden sonstigen Störungen, welche viele Jahre hindurch auf- 
treten können, ohne zu organischen Veränderungen zu 
führen, die also als rein „funktionelle“ angesehen werden 
dürfen, würden verständlicher werden. Auch Möbıus!) hat für 
die Entstehung der Migräne eine plötzliche Unregelmäßigkeit in 
einem kleinen Kreislaufsgebiet — Krampf einer kleinen Arterie 
mit entsprechender kollateraler Erweiterung von Nachbargefäßen 
— als eine Möglichkeit angenommen. E 


Der in vielen, aber durchaus nicht in allen einem An- 
fall von Flimmerskotom nachfolgende halbseitige Kopf- 
schmerz ist die Veranlassung gewesen, das Flimmerskotom der 
Migräne unterzuordnen, es lediglich als eine beson- 
dere Form der Migräne anzusehen. Es ist jedoch hervor- 
zuheben, daß die typische Migräne doch unendlich viel 
häufiger ist, als das Flimmerskotom, und daß mit Migräne 
Behaftete nur in kleiner Zahl außer ihren Migräne- 
anfällen auch solche von Flimmerskotom haben. Beide 
Symptomenkomplexe nehmen daher mehr cine koordinierte, 
als eine subordinierte Stellung zueinander ein. So könnte man 
ebensogut das Flimmerskotom, wie auch die Migräne der großen 


1) Nothnagel, Spez. Pathol. u. Therapie, Bd. XII, 2. Wien 1895. 
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Gruppe epileptischer Vorgänge unterordnen. Auch Féré!) 
konnte sich dem Eindruck nicht verschließen, daß das Flimmer- 
skotom der Migräne gegenüber eine Sonderstellung ein- 
nehme, und daß man es als eine im wahrsten Sinn des Wortes 
autonome Affektion ansehen müsse. 

Wo im Organismus durch an sich vielleicht geringfügige Ver- 
änderungen in irgendeinem beschränkten Gebiet die Bereit- 
schaft zu bemerkbar werdenden Störungen vorhanden ist, können 
solche scheinbar autochthon, also wohl durch Stoffwech- 
selvorgänge in dem betreffenden Gebiet, oder reflek- 
torisch von irgendeinem andern Organ aus, oder durch 
äußere Einwirkungen verschiedenster Art hervorgerufen werden. 

Eine große Rolle spielt bei solchen Vorgängen das auto- 
nome Nervensystem, insbesondere dessen das Gefäß- 
system beherrschender Teil. Schon Dr.P.W.Latham?), Pro- 
fessor in Cambridge, führt das Zustandekommen der Migräne 
darauf zurück, daß bei Erschöpfungszuständen der mo- 
derierende Einfluß des Zentralnervensystems auf den Sym- 
pathicus abgeschwächt und letzterer leichter Schwankungen 
in seinen Funktionen ausgesetzt wäre. 

Die Frage, wo denn der halbseitige Kopfschmerz bei 
der Migräne oder nach einem Anfall von Flimmer- 
skotom seinen Ausgangspunkt habe, ist schwer zu be- 
antworten. Aber da derselbe eine der mannigfachen Begleiterschei- 
nungen des Flimmerskotoms ist, darf er doch wohl auch hinsicht- 
lich seiner Entstehung mit diesen auf die gleiche Stufe gestellt 
werden, also den motorischen sensiblen und sensori- 
schen Anfällen, die als Jacksonsche bezeichnet werden, sich 
beigesellen. Dies würde bedeuten, daß Ischämie des Sensi- 
bilitätszentrums in der Großhirnrinde, das an die hintere 
Zentralwindung sich anschließt, den Schmerzanfall hervor- 
ruft. Daß es zentral verursachte Schmerzen gibt, ist durch 
eine Anzahl von Beobachtungen, in letzter Zeit noch ganz beson- 
ders durch den ausschlaggebenden von Med.-RatDr. A.Hanser?) 
beschriebenen Fall festgestellt. 


1) Revue de Medecine, Vol. I, 1881, p. 625. 

p. 319. 
2) Med. Times et Gazette 1872, Vol. I, p. 359. Liveing,l.c.p. 319. 
3) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde 1922, Bd. 73, S. 301. 
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Nachdem Broca 1861 für die motorische Seite des 
Sprachvermögens eine umschriebene Stelle der Gehirnrinde, 
ein Zentrum desselben, festgestellt hatte, sind ın den letzten 
Jahrzehnten erst für die verschiedensten motorischen, dann 
auch für die sensorischen Funktionen derartige Centra nach- 
gewiesen worden. So ist jetzt durch die Forschungen von Hitzig 
und Fritsch, von Ferrier, Gowers und Horsley, von 
Munk und v. Monakow, durch die entwicklungsgeschicht- 
lichen Arbeiten von Ehinger und Flechsig das ganze 
Gehirn als unter sich ın vielfachster Verbindung stehende, aber 
für sich mit ganz bestimmten Aufgaben versehene Terri- 
torien abgeteilt worden. Dadurch wird es möglich, viele krank- 
hafte Funktionsstörungen auf das Genaueste zu lokalisieren, 
manche Erscheinungskomplexe in einzelne, voneinander unter- 
scheidbare Zustände und Vorgänge zu zerlegen. Es sei hier nur 
an die Wıilsonsche Krankheit, die Encephalitis lethar- 
gica, an die Epilepsie erinnert. Auch die Migräne ist ein 
solcher Symptomenkomplcx, der mit anderen in mehr 
oder weniger fester Verbindung steht, wofür im Vorausgehenden 
mehrfache Beispiele angeführt sind. Dies hat wohl auch Li- 
veing gefühlt, als er für sein umfassendes ausgezeichnetes Werk 
einen besonderen altenglischen, allerdings auch von dem 
griechischen „Hemikranie“ abgeleiteten Titel „Megrim“ unter Bei- 
fügung anderer Symptomenbilder verwendete. 


Manche der mit dem Flimmerskotom nicht selten vorkommen- 
den Erscheinungen gehören in das Gebiet der Epilepsie. Am 
häufigsten sind die von Hughlings Jackson zuerst stu- 
dierten und abgesonderten, ohne Bewußtseinsverlust einhergehen- 
den, nach ihm benannten örtlichen, von bestimmten Zentren 
des Gehirns ausgehenden Erscheinungen. 


Daß dadurch etwa eine bei mit Flimmerskotom Behafteten 
vorhandene besondere Anlage zu typischer Epilepsie zum 
Ausdruck komme, wäre eine durchaus irrige Annahme. Bei der 
Häufigkeit des Vorkommens des Flimmerskotoms einerseits 
und der Epilepsie andererseits dürfen wir uns nicht wundern, 
daß bei cinzelnen Personen beide vorkommen. Liveing hat 
unter 67 von ihm tabulierten Fällen von Megrim nur ın 5, ın den 
Familien 8 Epilepsiefälle verzeichnet. 
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M. H. de Gouveal) hat auf den Epileptiker-Abteilungen 
in der Salpetriere des Prof. Raymond und auf der im Bicetre 
des Prof. Bourneville unter 30 Frauen und Mädchen und unter 
68 Knaben und Jünglingen zwischen 10 und 20 Jahren 13 mit 
Akkommodations- und anderen motorischen Störungen, aber nur 2 
mit Erscheinungen, die ins Gebiet des Flimmerskotoms gehören, 
gefunden. 

Die gewöhnlichen Erscheinungen des Flimmerskotoms 
sctzen sich zusammen aus einer Mischung von Ermüdungs- 
oder Lähmungs- und Reizerscheinungen. Wo die Hemi 
anopsie den Anfall einleitet, wie bei Parry, Dianoux u. a. 
findet eine mehr oder weniger vollständige Blockierung des 
Leitungsvermögens in der gekreuzten Schbahn mit der zu- 
gehörigen ungekreuzten statt, so daß dienasale Hälfte der 
ceinen Retina und dic temporale der andern ihr Schvermögen 
mehr oder weniger einbüßen. -Eine solche Leitungsunterbrechung 
kann durch plötzliche Aufhebung oder Verminderung des 
arteriellen Blutzuflusses zu einer kleinen Stelle herbei- 
geführt werden, also durch krampfhafte Verengerung der dieselbe 
versorgenden Arterie, durch Ischämie. Nun aber beginnt meist 
sofort in dem gleichen Schgebiet das Flimmern, das doch 
nur als Ausdruck einer Erregung angesehen werden kann. An 
sensiblen Nerven kann durch leichten Druck etwas Ähnliches 
wie das Flimmern hervorgerufen werden in Form rhythmi- 
scher, ganz gleichmäßiger schwirrender Empfindungen, 
wie sie auch auftreten ınschrermüdeten Muskeln, auch 
ohne erkennbare Ursache zuweilen an Teilen des Orbicularis oculi. 
Allein diese können nicht mit dem Flimmern des Flimmer- 
skotoms verglichen werden, sondern nur mit dem oben ‘8. 9) er 
wähnten Flimmern in einer ermüdeten Retina. Das Zick- 
zackflimmern kann demgemäß auch nicht an der gleichen 
Stelle der Sehbahn, die unter dem Einfluß einer Ischämie 
steht, scinen Ursprung nehmen. Nachher soll dieser Frage näher 
getreten werden. Hier aber sei noch die Role von dem Zustande- 
kommen der das Fliimmerskotom zuweilen hegleitenden, mehr oder 
weniger lange andauernden Begleiterscheinungen, wie des 
Kopfschmerzes und der sonstigen eben besprochenen Störun- 

E 1) Les manifestations oculaires de l’Epilepsie, Annales d'oculistique, 
Vol. 118, p. 96. 
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gen. Sie könnten hervorgerufen werden auf dem Wege vonNerven- 
verbindungen mit einem aus Ganglienzellen und ihren 
vielfachen Fortsätzen bestehenden Gebiet, welches unter dem Ein- 
fluß von Ischämie abnorm funktioniert. Solche würden ja die 
Beteiligungentfernterer Gebiete, auch in deranderen 
Gehirnhälfte gelegener, verständlich machen. Oder aber es könnten 
auch hierbei die Blutbahnen in Betracht kommen, die 
durch Beeinflussung eines ischämisch gewordenen Bezirks er- 
weıtert oder, wenn es sich um nicht in unmittelbarem Zusammen- 
hang mit letzterem stehende entfernte, etwa gar in der andern 
Gehirnhälfte befindliche handelt, durch Nerveneinfluß, aber auf 
vasomotorischem Wege, eine Lumensänderung erfahren. 


IV. Wo ist nun der Sitz dieser so eigentümlichen Störung 
und wodurch wird dieselbe hervorgerufen? 


Schon die frühesten Beobachter wurden, wie erwähnt, 
durch die in den Anfällen so ausgesprochene, in manchen auch 
nur angedeutete Hemianopsie beider Augen darauf geführt, 
aus letzterer eine Semidekussation der Sehnerven im 
Chiasma zu erschließen. ‚Wenn bei dieser die nasale Hälfte 
jeder Retina im Chiasma eine Kreuzung ihrer Opticusfasern 
erfährt, so wird beiderseits jenseits derselben im Tractus op- 
ticus eine Vermischung der nasalen gekreuzten mit den 
temporalen ungekreuzten Opticusfasern sich finden, und diese 
Gemeinschaft wird auch jenseits des ersten Sehzentrums, im 
äußeren Kniehöcker, dem Pulvinar des Sehhügels und dem 
vorderen Vierhügel, weiterhin in der Gratioletischen Faserung bis 
zur Okzipitalrinde, dem zweiten Sehzenturm, fortbestehen. 
In letzterem aber ist nicht nur die eine Hälfte jeder Retina, 
sondern es sind beide Hälften an einer besonderen Stelle 
der Okzipitalrinde wiedergegeben. Diese Wıedervereini- 
gung der Sehbahn beider Augen findet durch eine abermalige 
Kreuzung jenseits des ersten Schzentrums statt. Bis zu einer 
gewissen Stelle ın der Okzipitalrinde, im Cuneus und in 
der Fissura calcarına, wird eine Leitungsunterbrechung 
eine Hemianopsie beider Augen, die Zerstörung einer 
andern Stelle Verlust des Schvermögens des ganzen 
entgegengesetzten Auges bewirken. 

Daß das Halbsehen nicht in einer in der Retina ge- 
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legenen Funktionsstörung der optisch miteinander verbundenen 
Hälften begründet sein kann, dafür spricht schon die bei Hemi- 
anopsie meist so scharfe Abgrenzung in beiden Augen und das 
meist vorhandene Freibleiben der Macula lutea. 

An welcher Stelle der Sehbahn jenseits des 
Chiasmas die Störung stattfindet, ist meist nicht sicher zu 
entscheiden, doch spricht die unter den Begleit- und Folge- 
erscheinungen häufigste, nämlich der im Gebiete des 
ersten Astes des Trigeminus auftretende halbseitige 
Kopfschmerz, sehr dafür, daß die Störung in dem dem Gan- 
glion Gasseri so nahegelegenen ersten Sehzentrum, wahr- 
scheinlich dem äußeren Kniehöcker, stattfindet. Letzteres, sowie 
ein in Pulvinar des Schhügels gelegenes Zentrum des 
Trigeminus, wie auch das Ganglion Gasseri erhalten ihre 
Arterienversorgung aus dem Hauptaste der Arteria fossae 
Sylvii. 

Weit schwieriger aber als die Hemianopsie sind die sie 
begleitenden oder in manchen Fällen das Bild beherrschen- 
den Lichterscheinungen, das sog. Flimmern, die hin- 
und herwogende Zickzackbewegung mit ihren Farbenerschei- 
nungen zu erklären. Sie können doch nur da entstehen, wo die Seh- 
bahn eine Spezialisierung ihrer Funktionen, die denen der 
Retina entsprechen, besitzt. Dies ist außer in der Retina funk- 
tionell wohl nur in der Okzipitalrinde der Fall. Können 
doch in ihr und den zugehörigen Zentren und Verbindungsbahnen 
willkürlich Vorstellungen erzeugt werden, die im Gec- 
dächtnis behaltenen Retinalbildern gleichen, oder selb- 
ständig kombiniert werden. Das Zickzackflimmern ist 
aber etwas ganz anderes, als eine solche willkürlich er- 
zeugte oder autochthon entstehende Vorstellung (Hallu- 
zination). Nicht Bilder, sondern nur helle und dunkle, auch 
verschiedenfarbige, namentlich bei geschlossenen Augen gold- 
glänzende Lichtlinien kommen und verschwinden 
wieder. Würde von einer kleinen Stelle aus, also z. B. von der 
Gegend des ersten Schzentrums, der Vorgang durch eine plötz- 
liche Kreislaufstörung hervorgerufen, so sollte man erwarten, 
daß nach einer kurzdauernden Erregung Ermüdung oder 
Lähmung aufträte. Erstere würde als cine plötzliche 
Lichterscheinung in Form eines Lichtbüschels in Erscheinung 
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treten, wie in Fällen von krankhafter Reizung im Gebiete der 
optischen Okzipitalrinde, z. B. in dem Byrom Bram- 
wellschen Fall (S. 33). 


Beim Flimmerskotom schließt sich aber in der Regel die 
Lichterscheinung in Form rhythmischer Bewegungen 
an die vorausgegangene Lähmung an. 


W. Filehne!) hat, anknüpfend an seine eigenen Be- 
obachtungen, nach einer mathematisch-physikalischen Zergliede- 
rung der Flimmererscheinung als wahrscheinlichsten Sitz des 
Vorganges die subkortikale Gegend der Fissura calca- 
rina, nicht aber das äußerste Rindengebiet, in welches das Wahr- 
nehmungszentrum zu verlegen ist, angenommen. 


Der goldene Glanz, welchen die Zickzacklinien beson- 
ders bei geschlossenen Augen zeigen, erinnert an retinale Reiz- 
wirkungen, wie sie hie und da an den Grenzen des Gesichts- 
feldes bei raschen Bewegungen, Sichaufsetzen aus liegen- 
der Stellung im Bett, ın Form von sich auf- oder abwärts bewegen- 
den kurzen glänzenden Schlangenlinien auftreten, offen- 
bar hervorgerufen durch Schwankungen in dem Blut- 
gefäßsystem der Chorioidea. 

Diebogenförmig von einer dem Mittelpunkt des Gesichts- 
feldes nahegelegenen Stelle mit zunehmender Größe der 
Zacken gegen die Peripherie fortschreitende halbseitige 
Flimmererscheinung ließe sich, als in der Retina ent- 
stehend, dadurch erklären, daß die Optieusfasern bei ihrem Aus- 
tritt aus dem Auge von der Ora serrata der Retina nach der A us- 
trittstelle hin abgestuft von verschiedener Länge sind. 
Die der letzteren zunächst liegenden sind kürzer, als die von 
weiter peripherwärts herkommenden. Jeder Faser sitzt eine An- 
zahl Schzellen (Zapfen und Stäbchen) auf. Da vom ersten 
Schzentrum nicht bloß die in den Opticusfasern zugeleiteten Er- 
regungen aufgenommen werden, sondern auch durch zentri- 
fugal leitende Fasern, die nach der Körnerschicht der Retina 
verlaufen, in dieser eine Erregung hervorgebracht werden kann, 
wäre es denkbar, daß ım ersten Schzentrum, also etwa im 
Corpus geniculatum externum einer Seite entstehen- 


1) Über die Entstehungsmöglichkeit des Flimmerskotwms. Deutsches 
Arch. f. klin. Med. 1913, Bd, 112, 8. 19. 
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der Vorgang auch gewisse Teile der Retina, und wegen der 
Kreuzung der nasalen Fasern in beiden Augen in Erregung ver- 
setzen könne. Daß eine Beteiligung der Retina dabei stattfindet, 
dafür spricht auch die Beobachtung von Manz, der durch 
Druck auf das Auge das Flimmern vor demselben zum’ Ver- 
schwinden bringen konnte oder dasselbe sich verändern sah. 
Manche Erfahrungen sprechen sogar dafür, daß selbst vom 
zweiten Sehzentrum im Gehirn, also vom Wahrnehmungs- 
zentrum ausgehende Erregungen eine zentrifugale Fort- 
leitung nicht nur wie bei jedem Erkennen nach verschie- 
denen Gehirnteilen, sondern auch nach der Retina hın 
erfahren können. Sir John Herschel teilt über seine Anfälle 
von Flimmerskotom mit, daß die bloße Vorstellung der Er- 
scheinungen eines Anfalls einen solchen bei ihm hervor- 
rufen könne, also auch die Erscheinungen (das Flimmern), die 
doch wohl nur von der Retina dem ‚Wahrnehmungszentrum zu- 
geleitet werden. Es gibt aber auch noch andere Beobachtungen, 
die dafür sprechen, daß derartige reziproke Bezichungen zwi- 
schen den optischen Gehirnzentrenin ihrem weitesten 
Begriff und der Retina bestehen. Unwillkürlich bei Ermüdung, 
bei einzelnen auch sonst auftretende Vorstellungen, 
oft komplizierter Art, die dann geistig weiter verarbei- 
tet werden, können die Retina in Mıttätigkeit ziehen, ins- 
besondere dann, wenn vielleicht die zentrale Erregung bereits von 
ihr ausgegangen war. Gocthe und der Physiologe Johannes 
Müller!) haben solche Vorgänge an sich beobachten können, und 
letzterer hat über derartige Vorgänge unter dem Namen 
„Phantasmen“ oder „Visionen“ ein kleines Buch geschrie- 
ben, auch in seiner Physiologie über eine Besprechung mit 
Goethe darüber berichtet. Auch ich habe in der zweiten Hälfte 
meines Lebens als Nachwirkung längerer ermüdender Arbeit 
nachts vor dem Einschlafen, offenbar in Verbindung mit dem 
Blutumlauf in den Augen, ein unruhiges, schr kleinwelliges Wogen 
in Form von Blättern oder wechselnden farblosen Blumengebilden 
bis zum alsbaldigen Einschlafen wahrgenommen. Auch in Form 
cines Nachbildes nach dem Auslöschen der an der Decke des 





1) J. Müller, Über die phantastischen Gesichtserscheinungen. Cob- 
lenz 1526 u. Handbuch der Physiologie des Menschen, Bd. II, 1, Coblenz 
1837, S. 567. 
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Schlafzimmers befindlichen Lampe hinterblieb zuweilen eine Zeit- 
lang eine lichtgraue Nebelerscheinung, gleichmäßig oder fleck- 
weise und wolkenähnlich. Bei letzterem kann man leicht 
veranlaßt werden, aus der Form der ‚Wolken, wie bei solchen am 
Himmel an einem hellen Tage, sich allerlei Gebilde zurechtzu- 
legen, namentlich Gesichter von bekannten Personen, von Erwach- 
senen oder Kindern und diese willkürlich umzugestalten, 
nicht farblos, sondern mit entsprechender Gesichts- und Haar- 
farbe. Dabei wirkt also, angeregt zunächst durch ein ganz un- 
bestimmtes, dem ‚Wahrnehmungszentrum zugeleitetes Bild alsbald 
weiterwirkend auf die Vorstellungstätigkeit ein. Daß 
aber dabei auch rückwirkend eine Beeinflussung der Retina statt- 
findet und daß in ihr das vorgestellte Bild tatsächlich als 
ein objektives vorhanden zu sein scheint, ergibt sich daraus, 
daß durch seitliche Augenbewegungendas Bildver- 
lagert und wiederum durch Teilnahme der Vorstellung ein von 
vorn gesehenes Gesicht in Profilstellung gebracht werden 
kann. 

Nicht bloß beim Einschlafen und nach stärkerer Inan- 
spruchnahme der Augen treten solche Phantasmen bei mir 
auf, ich habe sie wiederholt auch beobachten können, wenn ich 
in einem Konzert, um der Musik, ganz unbehelligt durch Eın- 
drücke auf die Augen, folgen zu können, letztere geschlossen hielt. 
Offenbar ist dabei durch die Erregung, welche das ganze Gehirn 
durch die Musik erfährt, auch die Sehsphäre bis zu dem Grade 
beeinflußt, daß solche Phantasmen auftreten können und daß durch 
solche, ebenso wie durch Eindrücke auf die offenen Augen, zeit- 
weise die Konzentration der Aufmerksamkeit auf die Musik ab- 
gelenkt werden kann. Auch bei so aufgetretenen Phantasmen 
konnte ich den Einfluß willkürlicher Augenbewegung auf 
Stellung und Gestalt des Gesichtes feststellen. 


V. Behandlung. 


Nach den zahllosen Mitteilungen von mit Flimmerskotom- 
anfällen Behafteten darf wohl im allgemeinen der Vorgang 
als ein harmloser betrachtet werden. Haben doch viele nach 
dem ersten Schrecken, da alles so rasch und spurlos vorüberging, 
es nicht für notwendig gehalten, ärztlichen Rat darüber einzu- 
holen. Zunchmende Erfahrung hat jedoch gezeigt, daß nicht bloß 


Über das sogenannte Flimmerskotom. 45 


außerZusammenhang mit dieser Anlage stehende Krank- 
heiten des Gehirns oder anderer Organe selbst den Tod herbei- 
führen können, sondern daß auch bei einzelnen die in vielen 
Jahren ohne weitere Folgen aufgetretenen Anfälle auf ein- 
mal mit Begleiterscheinungen auftreten, die nicht, wie 
auch bei ihnen häufig, vorübergehen, sondern sich weiter 
entwickeln und unter Gehirnerscheinungen das Leben ver- 
kürzen. 


Dies verpflichtet den Arzt, der einem mit Flimmer- 
skotom Behafteten Rat zu erteilen hat, eine sorgfältige um- 
fassende Anamnese über Familienanlage, Beruf, Lebens- 
weise, durchgemachte Krankheiten, Erfahrungen über das Auf- 
treten und etwaige Veranlassung der Anfälle, über nutz- 
bringende Vornahmen bei denselben, dann eine genaue kör- 
perliche Untersuchung, wenn notwendig auch mit W.as- 
sermannschen und andern Methoden, mit Blutdruckmes- 
sung und Röntgenaufnahme vorzunehmen. Aus dem Ergebnis 
werden Richtlinien gewonnen werden für Ratschlägeall- 
gemeiner und besonderer Natur, Vorbeugungsmaßnah- 
men gegen Anfälle. 


In einem Anfall können Einwirkungen auf die 
Kreislaufsorgane durch Lagerung des Körpers, durch 
kalte oder unter anderm auch warme Umschläge auf Kopf 
und Augen, durch warmes Getränk (Fleischbrühe, Tee oder 
Kaffee), bei Gesichtsblässe ein Glas Kognak oder Kirschwasser, 
Einatmen einiger Tropfen Amylnitrit oder Einnehmen von 
Nitroglyzerin in alkoholischer Lösung (1 Proz.), davon 3—10 
Tropfen in Wasser, oder 1 Nitroglyzerintablette sich 
als nützlich erweisen. 


Beianhaltendem Kopfschmerz, wie bei Migräne, 
ist Koffein 0,5, Migränin 1,0, Pasta guarana 0,5—1,0 
in Pulverform, Natr. salicyl. oder Aspirin zu 1,0, Pyra- 
midon 0,2—0,5 oft von Nutzen. In Fällen, in denen spontanes 
Erbrechen einen Anfall abschließt, kann dieses durch Trinken 
von warmem Wasser erleichtert oder hervorgerufen werden. 

Daß die Darmtätigkeit zu berücksichtigen ist, versteht 
sich von selbst. Wenn nötig muß durch Diät oder Abführ- 
mittel nachgeholfen werden. Den Wert einer Dosis Calomel 
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hat ein englischer Arzt Mr. Ware!) erprobt. Er teilt den von 
einem 58jährigen Patienten ihm schriftlich übergebenen Bericht 
mit, nach welchem derselbe im 48. Lebensjahr einen ersten An- 
fall von Flimmerskotom hatte, nach welchem sich solche in un- 
regelmäßigen Zwischenräumen wiederholten. Als er nach sehr er- 
müdender Tätigkeit, während deren er auf seine Verdauungs- 
organe nicht acht gab, einen so schweren Anfall bekam, daß er 
auf der Straße unsicher wurde, holte er Mr. Wares Rat eın, 
der ihm eine Dosis Calomel verordnete. Diese hatte zur Wir- 
kung, daß die Anfälle längere Zeit ausblieben. Als nun 
wieder ein solcher mit erheblichen Erscheinungen auftrat, 
griff der Patient wieder zu dem gleichen Mittel, das denn auch 
den Anfall sofort zu Ende brachte. 

Von Nervenmitteln sind bei neurasthenischen 
Zuständen und insbesondere bei epileptiformen Anfällen 
Bromsalze in erster Linie zu nennen. ‚Wie erwähnt, hat 
Charcot sie in größerer Dosis, bis zu 6 g in 24 Stunden, mit 
großem Nutzen angewendet, entweder in Form des Bromkaliums 
oder der drei gemischten Salze. 

Baldrian, in Form der gepulverten ‚Wurzel, ist besonders 
in England und Frankreich viel, zum Teil in großen Dosen an- 
gewendet worden. 

Auch Zineum valerianicum ist eine Zeitlang, ebenso 
wie Zinkoxyd, bei neurotischen Zuständen (Migräne, Epilepsie 
u. a.), ehe die Brompräparate aufkamen, vıel verwendet worden. 


1) Bei Mackenzie, ]. c., p. 931, wörtlich abgedruckt. 
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Aus der Universitäts-Kinderklinik Frankfurt a. M. 
(Dir.: Prof. v. Mettenheim). 


Über ein Fußphänomen im Sänglingsalter. 


(Vortrag, gehalten auf dem Kongreß Südwestdeutscher Kinderärzte 
am 1. Juni 1924.) 


Von 
Dr. Adolf Salomon, 


Assistent. 


Meine Damen und Herren! 


Durch die Art der Embryonalanlage sowie die beschränkten 
Raumverhältnisse in utero während der Schwangerschaft ist 
das Kind gezwungen, ganz bestimmte Haltungen einzunehmen, 
die sich der Form der umgebenden Wandung anzupassen suchen. 
Diese so bedingten eigenartigen Körperstellungen werden be- 
kanntermaßen häufig noch wochenlang post partum beibehalten. 
So ıst z. B. eine Deflexionshaltung des Kopfes noch längere Zeit 
nach der Geburt deutlich nachweisbar. Ganz besonders müssen 
sich aber die Extremitäten der Eiform des Uterus anpassen, 
und hier sind es wiederum die Beine, die meist ganz typische 
Stellungen einnehmen. Außer einer starken Flexion im Kniegelenk 
sehen wir meist eine auffallend starke Supination der Füße. 
Diese Supinationsstellung kann bei bestehendem Fruchtwasser- 
mangel sehr hochgradig werden und zu bleibenden Verände- 
rungen führen. Ein Teil der angeborenen Klumpfüße, die die 
häufigste kongenitale Mißbildung darstellen (nach Bessel- 
hagen kommt auf 1100—1200 Neugeborene 1 Fall von Klump- 
fuß), ist sicher als auf solehe Weise entstanden zu erklären. 

Eine gewisse Supinationsstellung zum mindesten eines Fußes 
oder eine Neigung zu einer solehen ist beim normalen Kinde noch 
längere Zeit nach der Geburt vorhanden und verschwindet im 
Laufe der ersten Monate. 


Bei einer großen Anzahl von älteren Säuglingen sowie Kindern 
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im 2. Lebensjahre fiel uns nun seit Jahresfrist ein eigenartiges 
Fußphänomen auf, das wir teils nur einseitig, meist jedoch doppel- 
seitig auslösen konnten und uns an jene fötale Fußstellung erinnerte. 

Zu einer Auslösung gingen wir folgendermaßen vor: Durch 
Erfassen der Mitte des Oberschenkels im Aufgriff mit der einen 
und gleichzeitig des Unterschenkels im Untergriff mit der anderen 
Hand vollführten wir eine starke Durchstreckung des kindlichen 
Beines im Kniegelenk. Durch diese passive Durchbiegung des 
Kniegelenkes lösten wir eine maximale Supinationsstellung des 
Fußes aus. 

Diese Fußstellung war dann häufig mit einem Ansteigen 
der großen Zehe nach Art des Babinskischen Zeichens ver- 
bunden, teilweise mit einer mehr oder minder starken Einwärts- 
drehung der Fußspitze kombiniert. Aber auch eine Flexion der 
Zehen war in einer Reihe von Fällen zu beobachten. Das Hervor- 
stechende war jedoch stets eine Supination, wie sie der Er- 
wachsene weder aktiv noch passiv nachahmen kann. Die Hebung 
des inneren Fußrandes ist oft derartig, daß sich derselbe unmittel- 
bar als Verlängerungslinie der vorderen Tibiakante einstellt. 

Auf Supinationsphänomene im Säuglingsalter ist bereits früher 
von der Strümpellschen Schule, besonders von Ed. Müller 
und in den letzten Jahren von Freudenberg hingewiesen 
worden. Müller will die Neigung zur Supination im Kindesalter 
als Strümpellsches Phänomen auffassen. Dieses sogenannte 
Tibialphänomen, das bei spastischer Parese, also bei Unterbrechung 
der Pyramidenbahn häufig gefunden wird, besteht bekanntlich 
darin, daß bei kräftiger aktiver Beugebewegung im Hüft- und 
Kniegelenk am besten gegen einen auf den Oberschenkel wir- 
kenden Widerstand eine deutliche Supination des Fußes er- 
folgt. Der Musculus tibialis anterior springt dabei meist deutlich 
sicht- und fühlbar hervor. Das Phänomen beruht nachStrümpell 
auf der verloren gegangenen Fähigkeit zu Einzelbewegungen 
und ist daher als Mitbewegung, Synergie bzw. Massenbewegung 
aufzufassen. Müller wiederum versucht den Nachweis zu er- 
bringen, daß das Tibialisphänomen im Säuglingsalter eine physio- 
logische Mitbewegung sei, die erst mit Ausbildung der Willens- 
bahn verloren gehe. 

Bei seinen Untersuchungen über den Moroschen Umklamme- 
rungsreflex und das Brudzinskische Zeichen kommt Freu- 
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den berg ebenfalls auf die Supinationsstellung der Füße, die bei 
beiden Reflexen häufig beobachtet wird, zu sprechen. Freuden- 
berg, der für das Brudzinskische Nackenphänomen den 
Namen „symmetrische Beinverkürzung“ vorschlägt, da es auch 
von anderen Körperstellen auszulösen ist, fand es nahezu regel- 
mäßig beim normalen Säugling ım ersten Trimenon, dann bei Er- 
krankung des Zentralnervensystems, sowie bei an 
Rachitis auch beim älteren Säugling. 

Beim Rachitiker konnte durch festes Umfassen des Ober- 
schenkels oberhalb des Knies die „symmetrische Beinverkürzung‘', 
die, wie erwähnt, mit Supination einhergeht, ausgelöst werden. 
Als Ursache wird die von Czerny betonte Rachitis des Ge- 
hirns angenommen. 

Mein oben beschriebensas Phänomen, das wir nahezu aus- 
schließlich bei unseren mehrere 100 Fälle betragenden Unter- 
suchungen bei schweren Rachitikern meist jenseits des 6. Lebens- 
monats fanden, hat gewisse Ähnlichkeiten mit den von Freu- 
denberg. — Dem Strümpellschen Phänomen ist es in der 
Art des Zustandekommens gerade entgegengesetzt. Dort sehen 
wir kraftvolle, aktive Beugung einer spastischen Extremität, 
hier passives Durchstrecken eines häufig auffallend hypotonischen 
Beines. Eine Erklärung für dieses eigentümliche Phänomen des 
Rachitikers zu finden, scheint uns nıcht ganz einfach. Einmal wäre 
eine rein mechanistische Deutung möglich. Wie Hochsinger 
betont, ist die Beugestellung der unteren Extremität bei der 
luetischen Epiphysenerkrankung (Parrot) keine Zufälligkeit. 
Da die Beugemuskeln des Oberschenkels an der Diaphyse des 
Unterschenkels ansetzen, wird durch diese Stellung die schmerz- 
hafte Epiphysenlinie am besten vor Distraktionen geschützt. 

Ähnliche Verhältnisse liegen beim Rachitiker vor, wie dies 
besonders Kassowitz hervorhebt. Bei der Durchstreckung des 
Kniegelenks kommt es, wie man sich leicht überzeugen kann, zu 
schmerzhaften Sensationen und vielleicht zur Fortleitung von 
Reizen auf die in so großer Breite an den Unterschenkelknochen 
ansetzenden Supinatoren, die Mm. tibialis anterior und posterior. 

Eine andere Erklärung wäre die, daß wir mit Müller den 
Reflex als Strümpellsches Phänomen anschen. Durch die 
übermäßige Streckung kommt es zur Dehnung gerade jener Mus- 
keln, deren aktive Anspannung die Supination bedingt. Es wäre 
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denkbar, daß zur Abwehr der Extension die Kontraktion der 
Beuger eintritt. 

Damit ist freilich die Frage, warum wir das Phänomen beim 
Rachitiker so deutlich finden, nicht geklärt. 

Eine isolierte übermäßige Arbeitsleistung der Supinatoren 
anzunehmen, ist nicht angängig, vielmehr möchten wir ein Über- 
wiegen der Supinatoren über ihre besonders schlaffen Antago- 
nisten, die Peronei, als vorliegend erachten. Unsere Auffassung 
entspricht hier völlig der vonHagenbach-Burckhardt ge 
äußerten. Beim Neugeborenen sowie dem Vierfüßler befinden sich 
Strecker und Beuger im Gleichgewicht. Wie Gerhartz am 
Hunde nachweisen konnte, bedingt z. B. der aufrechte Gang eine 
stärkere Ausbildung der Strecker mit Ausnahme der Zehenbeuger. 
Die Beine des Rachitikers liegen nun in dauernder Beugestellung, 
wobei es hier gleichgültig sein kann, ob wir diese Stellung, wie 
wir es vorziehen, als eine Entlastung vom Muskelzug ansehen, 
oder ob man sich der Czernyschen Deutung der cerebralen Be- 
dingtheit anschließt. Durch die Bewegungsarmut oder die bereits 
von Vıierordt beschriebene rachitische Muskelerkrankung selbst 
kommt es zum Erlahmen der Muskulatur. Nach den Untersuchun- 
gen S. Auerbachs erlahmen nun gerade diejenigen Muskeln am 
stärksten und erholen sich auch am schwersten, die die geringste 
Kraft, ausgedrückt durch das Muskelgewicht, besitzen. und unter 
ungünstigen Bedingungen z. B. gegen die Schwerkraft ihre Arbeit 
verrichten. Zu solchen Muskeln gehören die Peronei, deren Ge- 
wicht sich nach den neuen Angaben Ritters zu dem ihrer 
Antagonisten kaum wie 2:3 verhält. 

Zusammenfassend möchte ich das Supinationsphänomen, das 
ich in seiner Vollkommenheit nur beim älteren Rachitiker finde, 
so erklären, daß durch einen mechanischen Reiz, die Durch- 
streekung. die Kontraktion der Supinatoren erfolgt. Die beim 
Rachitiker vorliegende Schwäche der Antagonisten verstärkt 
das Phänomen wesentlich, wie dies auch hieraus sich erhellt, daß 
Rachitiker, die laufen können, den Reflex nicht mehr aufweisen. 

Die praktische Bedeutung des Phänomens dürfte in den ty- 
pischen Grangstörungen des Rachitikers — dem Auftreten auf den 
äußeren Fußrand sowie der Einwärtsdrehung der Fußspitze beim 
Auftreten — zu suchen sein. 
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Aus der Medizinischen Universitäts-Klinik zu Rostock. 


Über konstitutionelle Hypo- und Areflexie. 
Von 


Prof. Hans Curschmann. 


Wenn ich heute Beobachtungen und Eindrücke mitteile, die 
sich auf dic konstitutionelle Bedeutung der Hypo- und Areflexie 
beziehen, so bin ich mir wohl bewußt, manches Bekannte zu 
bringen. Meine Mitteilungen sind auch mehr als Anregung, denn 
als Abschluß des Problems gedacht. 

Wir alle sind von der Berechtigung und Notwendigkeit über- 
zeugt, die Konstitutionsformen der Individuen nicht nur morpho- 
logisch (etwa im Sinne Stillers), sondern auch unter Be- 
rücksichtigung ihrer Funktionen zu erfassen. Fr. Kraus ist 
auf diesem Wege vorangegangen und gleichzeitig mit ıhm die 
jüngere Wiener Schule (Eppinger, Heß u. a.) in der Prüfung 
der vagotonischen und sympathikotonischen Konstitutionen. Seit- 
dem hat es wenige somatische und psychische Funktionen gegeben, 
deren Prüfung nicht als Maßstab oder wenigstens als ein Kri- 
terium bei Feststellung einer Konstitutionsform herangezogen 
wurde. 

Die Schnen- und Hautreflexe aber sind in dieser Hinsicht trotz 
(oder vielleicht wegen) ihrer leichten und relativ exakten Prüf- 
barkeit m. E. nicht ‘genügend beachtet und bewertet worden, 
wenigstens gilt diese Minderbeachtung sowohl für die eigentliche 
Konstitutionsliteratur, als auch für die neurologische Praxis. 
Wenn wir uns vergegenwärtigen, daß die Konstitutionsform und 
ihr funktionelles Ergebnis in hervorragendem Maße vom vegeta- 
tiven Nervensystem und dem ihm über- und untergeordneten endo- 
krinen Apparat beherrscht wird, so werden manche fragen, was 
denn dic als „periphere Reflexie‘‘ zusammenfassende Funktion, die 
nach den seit über 45 Jahren geltenden Lehren doch im wesent- 
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lichen vom Zentralnervensystem abhängig ist, in diesem Rahmen 
zu suchen habe. Aber es unterliegt keinem Zweifel, daß auch die 
Sehnenreflexe zum mindesten erheblich vom Tonus des vegetativen 
Systems und der Funktion des inkretorischen Apparats beeinflußt 
werden; weniger deutlich zwar, aber meines Erachtens nicht minder 
eindeutig, wie wir das von den kardialen, vasomotorischen, sekre- 
torischen, hämatopoetischen und anderen Reflexen bei bestimmten 
Funktionsänderungen des vegetativen Systems zu erkennen gelernt 
haben. Um nur zwei Beispiele zu erwähnen: jeder, der zur Funk- 
tionsprüfung des sympathischen Systems Adrenalin einspritzt, 
weiß, daß sich auf diese Injektionen neben zahlreichen anderen 
Umstimmungen (z. B. des Zuckerstoffwechsels, der Kreislaufsfunk- 
tion, der Leukocytenformel usw.) auch Tremor und gleichzeitig 
eine oft auffallende Steigerung der Sehnenreflexe — 
übrigens stets ohne Babinskiphänomen — einstellen. Und zweitens: 
Ein gleiches finden wir bei ausgesprochenen Hyperthyreosen, die 
ja meist hochgradige Steigerung des Sympathicustonus aufweisen: 
Tremor und oft enorme Hpyperreflexie (wiederum ohne echten 
Clonus und Babinski). Das klinische Gegenstück des Morbus Base- 
dow aber, das Myxödem zeigt, wie mich Beobachtungen an einem 
ziemlich großen Material der letzten Jahre lehrten, durchweg 
eine oft sehr auffällige Schwäche der Sehnenreflexe und von den 
inkompletten und atypischen Formen der Hypo- und Dystlıyreosen 
gilt meist das gleiche. (Ich erinnere dabei daran, daß bei Myx- 
öden bisweilen auch die elektrische Reaktion des Muskels im 
Sinne einer myotonischen verändert gefunden wurde [Sla uck]. 
ein Befund, den ich allerdings an meinen Fällen nicht bestätigen 
konnte.) Und endlich geht die starke Beeinflußbarkeit der Er- 
regbarkeit eines Teiles des Reflexbogens, nämlich des peripheren 
Neurons, durch den endokrinen und vegetativen Apparat aus der 
allbekannten klinischen Tatsache der Erregbarkeitssteigerung der 
motorischen, sensiblen und sensorischen Nerven bei Hypopara- 
thyreoidismus, der Tetanie, hervor; dabei ist es wiederum bemer- 
kenswert, daß die Adrenalininjektion bei latenter Tetanie alle 
diese Erregbarkeitssteigerungen provozieren kann. 

Ich erwähne absichtlich nur diese bekannten klinischen Facta, 
ohne auf die interessanten Forschungen über die sympathisch- 
parasympathische Beeinflussung des quergestreiften Muskels und 
damit auch der Schnenreflexe näher einzugehen. 
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Wenn ich bisher die Beeinflussung (auch die pressorische) der 
S.R. durch das vegetative Nervensystem besonders hervorgehoben 
und durch dessen Umstimmung konstitutionelle Verminderung 
der S.R. zu erklären versucht habe, so geschah das auch deswegen, 
weil auf diese Dinge bisher zu wenig geachtet worden ist. Es liegt 
mir natürlich fern, in diesen vegetativen Einflüssen die einzige 
Ursache der konstitutionellen Hyporeflexie zu suchen, ja nicht 
einmal die wesentliche. Denn noch mehr als eine Änderung der 
Funktion (Tonus) oder des anatomischen Substrats des vegetativen 
Systems wird eine angeborene hypo- oder dysplastische Anlage 
oder eine funktionelle Minderwertigkeit der supra- und infra- 
nukleären Reflexbahn und ihrer Zwischenschaltungen selbst die 
Schuld am Zustandekommen einer solchen Reflexschwäche tragen. 
Selbstverständlich ıst endlich auch die Annahme einer gemeinsamen 
funktionellen oder hypoplastischen Abartung beider Systeme, 
des zentralen und des vegetativen, mit dem Effekt der Hypo- 
reflexie denkbar. 

Wenn man bisher die Sehnenreflexe bei organisch-neuro- 
logisch Intakten zum Zwecke einer Einordnung in das funktionelle 
Gesamtbild des Individuums feststellte, so interessierte meist nur 
ihre Erhöhung. Sie wurde gewöhnlich als Ausdruck der .‚Nervosi- 
tät‘ im weitesten Sinne aufgefaßt. Dabei galt für viele die gleich- 
zeitige Herabsetzung der Schleimhautreflexe des Rachens und der 
Augen als charakteristisch. Wenn diese fehlenden oder vermin- 
derten Schleimhautreflexe auch ihre Bedeutung als Hysteriestig- 
mata verloren haben, so ist die Koinzidenz der Herabsetzung der 
Schleimhautreflexe mit einer Erhöhung der Sehnen- und Periost- 
reflexe doch sicher ein typisches Geschehen. Ebenso typisch und 
viel weniger ‘beachtet aber ist das andere, das in einer Steigerung 
der Sehnenreflexe und einem Verlust des Plantarreflexes besteht 
und sich ebenfalls besonders bei Neurotikern findet. (In solchen 
Fällen hat mein Mainzer Assistent Tremmel durch faradische 
Reizung der Fußsohle bisweilen typischen „Babinskı“ auslösen 
können.) ‚Wenn wir nun auch die Hyperreflexie auf kortikale, sub- 
kortikale oder, was wahrscheinlich ist, auch auf vegetative Ein- 
flüsse zurückführen (dürfen, so ist uns die Ursache der nahezu 
gesetzmäßig koinzidierenden Hypo- und Areflexie der Haut und 
Schleimhaut durchaus unbekannt. Psychische Faktoren sind hier 
gewiß wirksam, aber nicht allein. Denn gerade die Plantar- 
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areflexice bei Neurotikern kann man oft genug als stillschweigend 
konstatierbare, sicher reine Leistung bzw. Nichtleistung des 
Reflexapparates antreffen. 

Aber auch die Abschwächung der Sehnen-, Periost- und 
Knochenreflexe, de Paul Hoffmann neuerdings als „Eigen- 
reflexe des Muskels“ zusammengefaßt hat, kann etwas für die 
Gesamtkonstitution des Individuums Charakteristisches bedeuten. 
Von manchen wird die Herabsetzung dieser Reflexe als eins der 
charakteristischen Zeichen der ‚„Neurasthenie‘ angeschen; wohl 
nicht mit Recht. Denn sie ist zweifellos sehr selten bei ihr, außer- 
ordentlich viel seltener als normale oder gesteigerte Reflexe. Wenn 
wir nun kurz zusammenfassen, welche Umstände herabsetzend auf 
die S. R. bei Normalen einwirken, so ist folgendes zu sagen: Es ist 
sicher, daß hochgradige muskuläre Ermüdung die S.R. erheblich, 
sogar bis zur Unauslösbarkeit vermindern kann (Jendrassik, 
Eisenlohr, Edinger u. a.). Sogar durch die sehr oft wieder- 
holte Auslösung des Kniesehnenreflexes soll dieser bei elenden 
Personen bis zur Unauslösbarkeit erschöpft werden können 
(Sternberg), ähnlich, wie dies bei Myasthenie der Fall ist. Zu- 
erst allerdings wirkt, wie jeder weiß, die öftere Wiederholung des 
Reflexschlages bahnend auf den Reflex (Sternberg), wobei mir 
häufiger eine „Bahnung“ der Geschicklichkeit des Unter- 
suchers im richtigen Treffen der bei vielen Individuen ganz 
verschiedenen lokalisierten reflexogenen Stelle der Patellarsehne 
vorzuliegen scheint, als eine Bahnung des S.R. selber. Alsdann 
ist jedem bekannt, daß die von Sternberg als kortikale und 
subkortikale Beeinflussung bzw. Hemmung der Auslösbarkeit der 
S.R. aufgefaßten Faktoren der Muskelspannung und der Auf- 
merksamkeit auf den Untersuchungsvorgang, der an sich bei vielen 
zweifellos zur vermehrten unwillkürlichen Muskelspannung führt, 
die Auslösbarkeit bzw. das Sichtbarwerden der S.R. tatsächlich 
erheblich herabsetzen und gar nicht selten ‚„Areflexie‘“ vortäuschen 
kann mit allen ihren diagnostischen Konsequenzen. Daß diese 
Faktoren durch irgendeine beliebige Ablenkung der Aufmerksam- 
keit, die dann unwillkürlich auch zur Lösung der störenden Mus- 
kelspannung führt, sofort ausgeschaltet werden, lehrt uns die täg- 
liche Erfahrung. Man hat starke optische, akustische und andere 
Reize zu dieser Ablenkung verwandt; am besten hat sich zur Be- 
seitigung der scheinbaren Spannungsareflexie der bekannte Jen- 
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drassiksche Handgriff bewährt, der natürlich mannigfach vari- 
iert werden kann. 

Endlich sei eine Beobachtung Lombards erwähnt, die für 
unser Thema Beachtung verdient: Nahrungsaufnahme und er- 
frischendes Wetter sollen die S. R. steigern, Hunger und ermatten- 
des Wetter aber sie herabsetzen. Sternberg bezieht diese Be- 
einflussung auf das sympathische Nervensystem; wahrscheinlich 
zum erstenmal hiermit auf einen Zusammenhang zwischen S.R. 
und vegetativem System hinweisend. 

Alle diese eben genannten Herabsetzungen der S. R. sind nun 
vorübergehender Art und durch Beseitigung der betreffen- 
den Schädlichkeit oder reflexhemmenden Einwirkung, bzw. durch 
Erholung von ihr, ausgleichbar. Es gibt aber auch bei scheinbar 
Nervengesunden auffallende Schwäche der S.R., die permanent 
ist. Jeder Neurologe kennt solche Individuen, nur bisweilen Neur- 
astheniker, die durch den vergeblichen Versuch, den Patellarreflex 
bei sich auszulösen, mit Tabophobie zum Arzt getrieben werden; oft 
Männer, viel seltener Frauen und auch Kinder, ohne sonstigen sub- 
jektiven und objektiven Nervenbefund, bei denen auch der Er- 
fahrene höchstens den Patellarreflex (mittels Jendrassik) mit 
Mühe, den Achillessehnenreflex aber überhaupt nicht sicher auszu- 
lösen vermag. Lewandowski hat solche Fälle von Sehnen- 
areflexie. die auch vasomotorische und trophische Symptome zeig- 
ten, besonders während des Krieges beobachtet und faßt die Ano- 
malie als Stigma degenerationis auf; er vermutet die Ent- 
wicklungsstörung im Verlauf des Bogens, der die Endigungen der 
hinteren ‚Wurzeln mit dem Ursprung der vorderen verbindet, 
nimmt damit also eine organische, hypoplastische Anomalie, nicht 
eine rein funktionelle Abartung an. Auch Weıimersheimer 
beschreibt Fälle von „angeborenem Mangel des Patellarreflexes“, 
zumeist mit funktionellen Psychosen kombiniert. Er betrachtet 
diesen Zustand als eine harmlose Anomalie ohne jede üble progno- 
stische Bedeutung, als ein Vitium primae conformationis, ohne sie 
als ausgesprochen degencratives Stigma gelten zu lassen. Bloch 
schildert das familiäre Fehlen des Patellarreflexes bei Aszendenten 
und Deszendenten in einer Neuropathenfamilie und führt es auf 
eine latente oder erlöschende neuropathische Diathese zurück. 
Auch Sommer beschreibt zwei Fälle von Fehlen der Kniescehnen- 
reflexe, das er aber als erhebliches Degenerationszeichen nachzu- 
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weisen sich bemüht. Besonders wichtig sind die Beobachtungen 
Goldflams, der 6 Fälle von Fehlen der Patellarreflexe ohne 
jeden sonstigen organischen Befund 5—14 Jahre hindurch beobach- 
tete und konstatierte, daß in keinem der Fälle sich ein gröberes 
organisches Nervenleiden entwickelte. Bemerkenswert war aber, 
daß in diesen Fällen mit zunehmendem Alter auch die Reflex- 
erregbarkeit der anderen Sehnen nachließ. Ob man daraus den 
Schluß einer senilen Neuritis ziehen darf, oder einer sonstigen 
senil-atrophischen Veränderung in den Reflexbögen, muß dahin- 
gestellt bleiben. Unbedingt verwendbar sind derartige Fälle, zu- 
mal sie meist aus der Zeit vor der exakten Lues-latens-Diagnose 
liegen, für die Frage der konstitutionellen Areflexie natür- 
lich nicht. Schmidt hat ebenfalls eine Anzahl Fälle von 
Areflexie beschrieben, die mit einer Häufung funktioneller und 
anatomischer Konstitutionsabartungen einhergingen, z. B. mit Hy- 
sterie, Epilepsie, Hypoplasie der Aorta, funktionellen Magen- 
störungen u. dgl. Er faßt darum auch den Sehnenreflexverlust 
dieser Fälle als konstitutionell bedingt auf. Auch Nelkı kommt 
angesichts von 6 Fällen, in denen entweder alle S.R. der Beine, 
oder nur Achillessehnen- oder nur Patellarrefiexe fehlten, zu dem 
Schluß einer Degenerationserscheinung, zumal in einigen Fällen 
nervöse Heredität, späte Menstruation, Hypoplasie der Mammae, 
femininer Behaarungstyp bei Männern, Psychopathien und andere 
typische Stigmata der Degeneration bestanden. 

Es ist bemerkenswert und m. E. für die nicht einfache Frage, 
ob wirklich keine organische Nervenveränderung in solchen Fällen 
vorlag, bedeutsam bzw. bedauerlich, daß in fast allen diesen 
„Areflexien bei Gesunden“ nur auf die Sehnen- und Periostreflexa 
der Beine geachtet worden ist, nicht aber auf die übrigen Reflexe. 

Wenn wir nun aber solche Fälle weiter untersuchen, so finden 
wir, falls es sich wirklich um Nervengesunde handelt, daß diese 
Individuen auch keine Muskel-Eigenreflexe an den oberen Ex- 
tremitäten und auch — worauf ich ganz besonders aufmerksam 
mache — keinen Unterkieferreflex zu haben scheinen 
bzw. eine solche Herabsetzung dieser S.R.. daß es bei gewöhn- 
licher Technik nicht gelingt, sie auszulösen. 

Es schien mir seit langem eine Gresetzmäßigkeit in diesem Ver- 
halten, in dem Parallelismus der Verminderung bzw. Unauslösbar- 
kcit der S.R. am ganzen Körper, zu liegen, dem ein gleicher 
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- Parallelismus des Reflexverhaltens bei normaler oder gesteigerter 
 Auslösbarkeit derselben gegenüberzustehen schien. Untersuchungen 
darüber, ob beim Normalen nun tatsächlich ein solcher Parallelis- 
mus der S.R. die Regel ist, lagen aber bisher m. W. nicht vor. 
Wenn man von einem solchen Parallelismus spricht, muß man 
übrigens selbstverständlich berücksichtigen, daß er nicht im 
strengen Sinne besteht, sondern mit einer nahezu konstanten phy- 
siologischen Verschiedenheit der Stärke bzw. Auslösbarkeit der 
Muskeleigenreflexe gerechnet werden muß. Diese Reihenfolge 
würde von „stärker“ nach „geringer“ ungefähr folgende sein: 
1. Patellarreflex, 2. Achillessehnenreflex, 3. Tricepsreflex und 
Unterkieferreflexe, 4. Radiusperiostreflex, 5. Ulnareflex. 

Unter Berücksichtigung dieser Skala veranlaßte ich nun 
Herrn Lücking, an zahlreichen Nervengesunden und Normalen 
genaue vergleichende Untersuchungen über Stärke bzw. Auslös- 
barkeit der S.R. (aber auch der Hautreflexe) zu machen. Diese 
Untersuchungen, bei denen natürlich alle organischen Nerven- 
kranken oder Suspekten, aber auch Neurotiker ausgeschlossen 
wurden, ergaben folgendes: 

l. Verhalten der Schnenreflexe der Extremi- 
täten und des Unterkiefers: Ein deutlicher Parallelismus 
— unter Berücksichtigungg der obigen physiologischen Skala — er- 
gab sich in 62 Fällen. Nur in 2 Fällen waren die Achillessehnen- 
reflexe, in einem der Unterkieferreflex bei sonst normaler, wenn 
aber auch schwacher Reflexie nicht auslösbar. Ich möchte auf 
die beiden Fälle mit fehlendem Achillessehnenreflex keinen ‚Wert 
legen; sie können die Regel des Parallelismus der Sehnenreflexe 
darum nicht erschüttern, weil das Fehlen dieser Reflexe als Aus- 
druck einer sonst völlig symptomlosen Neuritis (infolge von Alko- 
hol, Arteriosklerose, Infekten, Seninum usw.) ja gar zu häufig ist. 
Der Unterkieferreflexverlust des einen Falles kann ebenfalls diese 
Regel nicht beeinträchtigen, denn gerade dieser Reflex ist bis- 
weilen schwer zu prüfen und namentlich der Bahnung durch 
Jendrassiks oder andere Handgriffe kaum zugänglich. 

Man darf also auf Grund unserer Untersuchungen, die sich 
durchaus mit meinen eigenen früheren Erfahrungen decken, an- 
nehmen, daß beim Normalen ein Parallelismus in der 
Stärke bzw. Auslösbarkeit der Eigenreflexe des 
Muskels in allen Körperteilen die Regel ist. 
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2. Gleiches gilt übrigens auch von den üblicherweise geprüften 
Hautreflexen (Bauchdecken-, Kremaster- und Plantarreflex): 
in 52 Fällen bestand diese Kongruenz in vollem Umfang, nur in 
einem Fall waren Bauch- und Kremasterreflexe abnorm schwach, 
in zweien fehlten die Plantarreflexe. Es ist also normalerweise 
auch ein Parallelismus der Hautreflexe anzunehmen. 

Von den Schleimhautreflexen bzw. den Reflexen ım Bereiche 
des Kopfes gilt dies gleichfalls: Korneal-, Konjunktival-, Nasen- und 
Rachenreflexe zeigten in allen normalen Fällen völlig paralleles 
Verhalten. Nur bei der Prüfung des sensiblen Reflexes des äußeren 
Gehörgangs ergab sich eine Ausnahme insofern, als in 13 Fällen 
dieser Reflex fehlte. Da nun gerade dieser Reflex durch den Zu- 
stand des äußeren Gehörgangs, vor allem durch Ansammlungen 
von Cerumen, stark beeinflußt wird, möchte ich auf sein Verhalten 
keinen erheblichen Wert legen; daß seine Inkonstanz die oben 
formulierte Regel vom Parallelismus der Reflexe beeinträchtigt, 
kann jedenfalls nicht zugegeben werden. 

Unter Berücksichtigung dieser, insbesondere die Sehnen- und 
Periostreflexe betreffenden Regel wollen wir nun den Verlust oder 
die Veränderungen dieser Reflexe unter grob krankhaften Um- 
ständen und bei anscheinend konstitutionell hypoplastischen Indi- 
viduen betrachten. 

Die Regel vom Parallelismus der S.R. wird durch Erkran- 
kungen und Läsionen, die die Reflexbahn an einer Stelle oder auch 
systematisch an bestimmten, mehr oder weniger ausgedehnten 
Stellen treffen, aufgehoben. Bei lokalisierten Störungen des 
Reflexbogens, z. B. Herderkrankung im Bereich des grauen Vorder- 
horns, eines peripheren Nerven, bestimmter hinterer Wurzel- und 
Hinterstrangregionen wird der zugehörige S.R. ausfallen. Bei 
größerer Ausdehnung der betreffenden Herde (z. B. Poliomyelitis) 
wird der Verlust der Sehnenreflexe ausgedehnter werden. Bei 
ausgedehnter Polyneuritis kann er fast allgemein werden, ebenso 
bei Systemerkrankungen (Tabes, Friedreichscher Ataxie usw.). 
Meist wird aber in diesen Fällen der Verlust der S.R. sich auf die 
Beine beschränken. In schweren Fällen von Polyneuritis und 
Tabes (mit Tabes superior) können natürlich auch sämtliche S.R. 
erloschen sein. Dabei ist aber nach meiner Erfahrung der Unter- 
kieferreflex fast immer erhalten, ein Moment, das, wie 
ich zeigen werde, Beachtung verdient. Denn bei konstitutioneller 


Über konstitutionelle Hypo- und Areflexie. 59 


Reflexschwäche oder Areflexie fand ich stets auch diesen Reflex 
vermindert oder fehlend; ebenso wie stets eine gleichmäßige, 
nie unsymmetrische Verminderung oder r i DUE der übrigen 
S. R. zu konstatieren war. 

Von der Deutung und einem Versuch der Pathogenese dieser 
Fälle gingen wir aus. Sie sind bei exakter Untersuchung sehr 
selten. Die Zahlen früherer Autoren (s. o.) werden stark zu- 
sammenschrumpfen, wenn man, wie das selbstverständlich ist, die 
Anamnese, den Nervenstatus und insbesondere die serologischen 
und cytologischen Methoden solcher ,„konstitutionellen Areflexien““ 
auf das peinlichste prüft und auch die Fälle längere Zeit im Auge 
behält. Natürlich muß auch die Technik der Reflexprüfung vom 
Untersucher wirklich beherrscht werden. Das ist überraschend 
häufig nicht der Fall. Wie oft passiert es dem Geübten, daß ihm 
von anderen Ärzten, Assistenten usw. die Angabe der Areflexie 
gemacht wird und er — mit und ohne Jendrassik — die betreffen- 
den Reflexe doch sofort auslösen kann. Es gibt nun — das weiß 
jeder — nicht allzu wenige Fälle, in denen die üblichen Sehnen- 
reflexe sämtlich schwer auslösbar sind, womöglich nur mit Kunst- 
griffen. Solche Fälle gehen nun fließend über in andere, viel sel- 
tenere, in denen die Reflexe auch bei Anwendung von Kunstgriffen 
nur inkonstant und zeitweise gar nicht zu erzielen sind, und end- 
lich in solche, bei denen sie trotz Anwendung aller Hilfsmittel 
dauernd völlig fehlen bzw. sich der Sicht entziehen. Diese Fälle 
sind, die oben gekennzeichnete strenge Sichtung vorausgesetzt, wie 
gesagt, sehr selten. Ich habe in den letzten 5 Jahren, seitdem ich 
speziell auf diese Dinge achte, nur 4 Fälle gesehen, die strenger 
Prüfung standhielten, drei Erwachsene und ein Kind von 12 Jahren. 
Alle waren völlig frei von anamnestischen und subjektiven Indi- 
zien irgendeines die S.R. tilgenden Leidens (Tabes, Polyneuritis, 
kombinierte Systemerkrankung, Traumen, Intoxikationen). In 
allen Fällen fehlten jegliche andersartige Veränderungen am Ner- 
vensystem (Lähmungen, Paresen, Atrophien, Hypotonie, vor allem 
sensible Störungen usw.). Der Kürze halber will ich nur zwei 
dieser Fälle anführen: 


H. M., 24 jähriger Lehrer, Mutter nervös, leidet an Nervenkopf- 
weh, beide Eltern leben, sind 72- bzw. 65 jährig. Geschwister gesund. 
Patient war seit der Schulzeit immer nervös, lernte gut. Vom 14. bis 
zum 20. Jahr Onanie, die Neigung zu vermehrten Pollutionen hinterließ. 
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Patient machte sich dauernde Vorwürfe wegen dieses :Lasters, be- 
fürchtete „Nervenzerrüttung“. Potenz selten erprobt, scheint unzuver- 
lässig, nach der Schilderung typische psychogene Potenzschwäche. 
Niemals Lues oder Gonorrhöe. Seit der Schulzeit alle paar Wochen 
Migräneanfälle von ziemlicher Heftigkeit. Keine Schmerzen in den 
Beinen, am Rumpf und in den Armen. 

Befund: Asthenischer Mann, mäßige Anämie, typisch neura- 
sthenisches Wesen. Nermaler Organbefund an Herz, Lungen, Bauch- 
organen. Urin ohne Eiweiß und Zucker. Keine Spur von Paresen oder 
Koordinationsstörungen an Armen und Beinen, insbesondere beim Gehen. 
Hirnnerven ohne Befund. Pupillen gleich, rund, von normaler Reaktion. 
Rombergsches Symptom negativ. Blase und Mastdarm o. B. Sensibili- 
tät (bei häufiger Prüfung) ganz normal, insbesondere keine Störungen 
des Bewegungs- und Lagegefühles. Muskeln und Gelenke von normalem 
Tonus. Patellar- und Achillessehnenreflex fehlen (auch imit Jen- 
drassik) völlig, ebenso die Radius- und Ulnaperiostreflexe, der Tri- 
ceps- und Bizepsreflexe und der Masseterenreflex (auch die letzteren 
bei Ablenkung des Patienten geprüft). Bauch-, Kremaster- und Plantar- 
reflexe gleich und normal. Ich habe den Patienten während dreier Jahre 
öfter beobachtet und stets das völlige Fehlen der Sehnen- und Periost- 
reflexe gefunden bei sonst ganz intaktem ‚Nervenbefund. Blut-Wasser- 
mann negativ. Liquor klar, Druck 130 mın, Nonne-Apelt Ø, Wasser- 
mann Ø, Nißl 2 Strich, 3—6 Zellen. 

J. R., 12jähr. Knabe, Mutter an Grippe gestorben, Vater gesund, 
keine Lues (Wa. R. 8). Kräftige Entwicklung ‚geistig und körperlich. 
Nur seit einigen Jahren ab und zu heftige Kolikschmerzen in der 
Nabelgegend, zuweilen mit halbseitigem Kopfweh, Erbrechen und 
Übelkeit (Mutter litt an typischer Migräne). Sonst keine Klagen. Guter 
Turner und Läufer, hat keine Diphtherie 'oder Angina durchgemacht. 
Kräftiger Knabe, nicht anämisch, gute Muskulatur. Innere ‚Organe 
völlig gesund. Urin o. B. Hirnnerven, Pupillen, Motilität und Sensi- 
bilität völlig intakt. Patellarsehnen- und Achillesschnenreflexe (auch 
mit Jendrassik) niemals auslösbar. Es fehlen .auch alle Sehnen- 
und Periostreflexe der Arme, sowie der Unterkieferreflex. Auch hier 
war die Areflexie bei wiederholter Untersuchung auch nach warmem 
Bade dauernd vorhanden. Bauchdecken-, Kremaster- und Sohlenreflexe 
normal und gleich, ebenso die Schleimhautreflexe. Blase und Mast- 
darm o. B. Blut- und Liquor-Wassermann negativ. Nonne-Apelt ®, 
keine Zellen im klaren Liquor, keine Eiweißvermehrung. Liquordruck 
100 mm H,O. 


Die beiden weiteren Fälle, Erwachsene ohne jeden sonstigen 
neurologischen Befund, hatten die gleiche völlige allgemeine 
Areflexie bei negativem Liquor- und Blutbefund. 

Meine Fälle zeigen also, daß es allgemeines Fehlen aller 
Sehnen- und Periostreflexe gibt ohne jeden sonstigen neurologi- 
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schen Befund, und bestätigen somit die Erfahrungen früherer 
Autoren. Sie erweitern und festigen deren Annahmen aber noch 
durch genaue Blut- und Liquorbefunde und vor allem weisen sie 
das m. E. für die Annahme der konstitutionellen Areflexie typische 
allgemeine Fehlen der Sehnenreflexe vom Unterkiefer- bis 
zum Achillessehnenreflex auf. Die zwei mitgeteilten Fälle zeigten 
gemeinsam erbliche neuropathische Belastung mit Migräne und 
waren beide ebenfalls mit Hemikranie behaftet, der Knabe mit 
den üblichen infantilen Bauchäquivalenten der Migräne Auf- 
dringliche endokrine Symptome bestanden nicht, auch sonst keine 
besondere körperliche Abartung. Allerdings müssen wir bei ihnen, 
wie bei den meisten Hemikranischen, eine Funktionsstörung des 
vegetativen Systems wohl voraussetzen, die von manchen Autoren 
als primär endokrin gedeutet wurde. Bei beiden war die Muskula- 
tur normal gut entwickelt. Die Areflexie war das einzige grobe 
Ausfallssymptom von seiten des Nervensystems. 

Wo die Ursache der Reflexstörung meiner Fälle zu lokaliı- 
sieren ist, war nicht zu ermitteln. Ob sie weitgehend vegetativ 
oder überwiegend durch Störungen im Reflexbogen selbst verur- 
sacht war, ließe sich aber vielleicht durch die Adrenalinprobe fest- 
stellen, die leider in meinen Fällen nicht gemacht wurde. Ich 
möchte annehmen, daß in ersteren Fällen durch eine Vermehrung 
des Sympathikotonus infolge des Adrenalins eine Bahnung des 
Reflexes möglich wäre; im letzteren Falle aber würde dies nicht 
der Fall sein. i 

Zusammenfassung: Es gibt zweifellos bei sonst ganz 
Gesunden eine konstitutionelle Schwäche der S.R. bis zu deren 
Unauslösbarkeit. Als Ursache kommen einerseits angeborene Hypo- 
oder Dysplasien des Reflexbogens oder deren funktionelle Minder- 
wertigkeit, andererseits vagosympathische Einflüsse, insbesondere 
sympathiko-hypotonisierende, in Betracht. Die Fälle von konsti- 
tutioneller Hypo- und Arcflexie zeigen denselben Parallelismus 
der S.R., den ich bei der vergleichenden Prüfung Nervengesunder 
mit normalen und lebhaften S.R. fand: nämlich ein gleichmäßiges 
und symmetrisches Verhalten aller S.R. vom Unterkicferreflex bis 
zum Achillessehnenreflex, in unseren Fällen also eine gleich- 
mäßige Verminderung bzw. Unauslösbarkeit aller dieser S.R. 

Wo Asymmetrien des Reflexverlustes oder Erhaltenbleiben auch 
nur des Unterkieferreflexes bei sonst unauslösbar gewordenen 8. R. 


62 CURSCHMANN: Über konstitutionelle Hypo- und Areflexie. 
vorliegen, ist mit großer ‚Wahrscheinlichkeit keine konstitutio- 


nelle, sondern eine erworbene, grob krankhafte Veränderung der 
S. R. anzunehmen. 
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Aus der Medizinischen Klinik der Med. Akademie zu Düsseldorf. 
(Direktor: Geh. Rat Prof. Dr. A. Hoffmann.) 


Beitrag zur Lehre von der Osteogenesis imperfecta tarda. 
Von 


Dr. 6. Pfeffer. 
(Mit 3 Abbildungen.) 


Nachdem schon 1891 einige Ophthalmologen. Ammon, Cor- 
naz, Wilde, über das Vorkommen von blauer Sklera berichtet 
haben, stammen die ersten Angaben über Zusammentreffen von 
blauer Sklera und Knochenbrüchigkeit ebenfalls aus dem Gebiet der 
Ophthalmologie. Eddowes beschrieb 1900 das auffällige Zusammen- 
treffen dieser beiden Syndrome verbunden mit Erblichkeit. Es folgten 
dann weitere Veröffentlichungen von meist amerikanischen und eng- 
lischen Autoren: Buchanan, Sidney-Stepbenson, Bi- 
shop-Harmann,Burrows, Dighton, die die Erkrankung 
mehrere Generationen weit verfolgten. Von deutschen Autoren war 
Peters 1%08 der erste, der eine Mitteilung über den Zusammenhang 
von blauer Sklera mit Erblichkeit veröffentlichte. Auf amerikanische 
Anregung hin forschte er nach Knochenbrüchigkeit und teilte 1913 mit, 
daß auch diese bei seinen beschriebenen Fällen bestand. Inzwischen 
wurden noch weitere Begleitsymptome der Erkrankung festgestellt. 
Vorhoeve,vanderHöveunddeKleyn,Crocco,Bran- 
son stellten Schwerhörigkeit und Taubheit fest, die als Labyrinth- 
schädigung aufgefaßt wurde. Als weitere Anamolien des Skeletts 
wurden vonBranson,Freytag,Stenvers kleiner schmäch- 
tiger Körperbau und eigentümliche Schädelform beschrieben. Auch 
psychische Anomalien wurden von Wieland, Bolten, K. H., 
Bauer angegeben. Außerdem fand man Neigung zu Blutungen, 
verspätetes Auftreten der Menses und der Zahnentwicklunge, Neigung 
zu Hauterkrankungen. 
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Nachdem man sich bereits von der chirurgischen Seite mit den 
klinischen Symptomen befaßt hatte, begannen pathologisch-anatomische 
Untersuchungen. Looser war der erste, der auf Grund eingehender 
pathologisch-anatomischer Untersuchungen an den amputierten Unter- 
schenkeln eines typischen Falles von Osteopsathyrosis idiopathica 
einige Klarheit in das bis dahin ungeklärte Krankheitsbild brachte. 
Er begnügte sich nicht mit dem symptomatischen Namen der Osteopssa- 
thyrosis idiopathica, sondern er fügte das Krankheitsbild der Osteo- 
genesis imperfecta (tarda) ein. Hart stellte auf Grund eines zur 
Sektion gekommenen Falles von O. id. die weitgehende Ähnlichkeit 
der histologischen Befunde mit der O. imp. fest. K. H. Bauer, der 
sich ebenfalls auf histologische Befunde stützt, nimmt in einer neueren 
Arbeit eine Minderwertigkeit der Gesamtheit aller Stützgewebe des 
Organismus an, die sich aus Grundsubstanz liefernden Bindegewebs- 
zellen ableiten. Er fand diese Anomalie bei allen genau durchsuchten 
Derivaten des Mesenchyms und er bezeichnet die Erkrankung als 
Prototyp der Konstitutionsanomalien. Er hält die O. id. mit der O. imp. 
tarda für identisch. Wieland dagegen hält die Behauptung auf- 
rech', daß die O. imp. eine keineswegs familiär gehäuft auftretende 
spezifische Dysplasie des Embryonalgewebes sei. Davon zu trennen 
sei die O. id. als ein osteopofotischer Vorgang am ursprünglich normal 
angelegten Skelett, der erst nach der Geburt in die Erscheinung tı trete 
und sichtlich hereditär wäre. 

Die innere Klinik hat sich wenig mit diesem Krankheitsbild be- 
faßt, da die Patienten meist dem Chirurgen oder Augenarzt zugeführt 
werden. Es bietet aber als allgemeine Konstitutionsanomalie für den 
Internisten großes Interesse. Da wir in der letzten Zeit Gelegenheit 
hatten, einen Fall von blauer Sklera verbunden mit Knochenbrüchig- 
keit in der hiesigen Klinik zu beobachten, soll die Mitteilung dazu 
dienen, zur weiteren Klärung strittiger Fragen beizutragen. 


1. G. H., 42 Jahre, Eisenbahnarbeiter. Aufgenommen wegen Typhus 
abdominalis. 

Aus der Vorgeschichte ist zu entnehmen, daß er mit 4 Jahren dreı- 
mal das Bein brach, aus geringfügigen Anlässen. Auf der Schule 
wiederholte sich dies mehrere Male hintereinander. In der Lehre brach 
er je einmal den rechten und den linken Arm in der Nähe des Ellen- 
bogengelenkes. Die Brüche heilten schnell. Später hatte er Verstauchun- 
gen an Händen und Fingern. Er war später trotz dieser Anomalie 'des 
Wnochenbaues 3 Jahre im Felde, da er sich sonst körperlich völlig 
gesund fühlte und wurde dort auch verwundet. Nach dem Feltzuge 
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nahm er seine Arbeit wieder auf. 1922 erlitt er Verrenkung des linken 
Schultergelenkes. Im Februar 1923 stürzte er in der Dunkelheit und 
erlitt eine Fraktur des linken Unterarmes und des rechten Oberarmes, 
dicht am Schultergelenk, die aber erst 3 Wochen später festgestellt 
wurde. Er war deshalb in chirurgisch ambulanter Behandlung. Da 
Fieber auftrat, Überweisung in die medizinische Klinik. 

Befund: 170 cm großer Patient, mittelkräftiger Körperbau und 
mäßig kräftige Musuklatur. Sklera blaugrau. Haut o. B. In der 
Leiste erbsengroße Drüsen palpabel (1918 im Felde Schanker). Lunge 
und Herz normal, Gebiß intakt, Nervensystem o. B. Milz nicht fühl- 
bar. Sachs-Georgi im Blut negativ, Knochengerüst: Der Schädel ist 
turmartig spitz zulaufend mit hoher zurücktretender Stirne. Der linke 
Ellenbogen kann nicht ganz im Gelenk gebeugt oder gestreckt werden. 
Das r. Schultergelenk ist in der Bewegung etwas gehemmt. Der l. 
Unterarm ist an der Frakturstelle dicht oberhalb des Malleolus druck- 
schmerzhaft. Die Glieder sind gerade gebaut und von guter Ar 
Die Haltung und der Gang des Patienten o. B. 

Psyche: Patient macht einen völlig normalen Eindruck. In- 
telligenz ist gut. Die Frau gibt an, daß er plötzlich jähzornig wird 
und daß er zeitweise geistesabwesend sei. Etwas Ähnliches konnte 
hier nicht beobachtet werden. Patient neigt zum Trinken. Augen- 
untersuchung ergab: Visus normal, Hintergrund normal, starke Trans- 
parens der Skleren. Öhrenuntersuchung ergab: Gehör und Labyrinth 
völlig normal. 


Blutbild: r. Bl. 5600000, Hglb. 67 Proz., Resistenzminimum 
der r. Bl. bei 0,4, w. Bl. 11000, qualitiv Poly 76 Proz., Mono 5 Proz., 
Eo 1 Proz., Lympho kleine 14 Proz., große 4 Proz. 

Röntgenaufnahme: Brustkorb und Wirbelsäule normal. Der 
rechte Humeruskopf ist etwas unterhalb der Epiphysenlinie vollkom- 
men abgebrochen, die Epiphyse selbst ist aufgelockert, aber nicht ver- 
breitert. Corticalis von normaler Dicke. Der linke Unterarm zeigt 
ebenfalls normale Struktur, keine abnorme Strahlendurchlässigkeit. 
Das untere Epiphysenende des Radius ist vollständig abgebrochen. 
Epiphyse selbst aufgelockert und bedeutend strahlendurchlässiger als 
die Diaphyse. Corticalis von normaler Stärke, stellenweise uneben, 
von früheren Callusbildungen herrührend. 


Die auf die Krankheit bezügliche genauere Anamnese ergibt noch 
folgendes: 


Patient ist völlige gesund zur Welt gekommen, hat zeitig laufen 
gelernt und erleidet seit dem 4. Lebensjahr bei anscheinend gering- 
fügigen Anlässen gehäufte Knochenbrüche, die sieh bis in das jetzige 
Lebensalter fortsetzen. Bei Nachforschung ergibt sich, daß seine 
sämtlichen Geschwister, ein Bruder und eine Schwester, unter den- 
selben Symptomen leiden. Sein Vater hat auch an Rnochenbrüchigkeit 
gelitten und war schwerhörig. Die Frau des Patienten ist völlig ge- 
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sund. Er hat drei Kinder, von denen zwei das gleiche Leiden wie der 
Vater haben. Die jüngste Tochter ist normal. 


Wir haben alle Verwandten des Patienten einer eingehenden 
Untersuchung unterworfen. 


2. J. H., 17 Jahre alt, Kontoristin. Mit 6 Jahren Gelbsucht. außer 
Kinderkrankheiten stets gesund. Vor der Schulzeit Bruch des linken 
Unterarmes, Beinbruch links mit zweimaligem Einknicken, als sie wie- 
der laufen wollte. In der Schulzeit Tibia- 
bruch rechts. Sie ist augenblicklich ohne 
Beschwerden, nur kann sie nicht lange stehen, 
weil sie dann Schmerzen in den Füßen und 
Unterschenkeln hat. Sonst ist sie nie krank 
gewesen. 

Befund: Zierlich gebaut, proportioniert. 
Blaugraue Skleren, Astigmatismus. Schild- 
drüse o. B. Lunge und Herz normal, übrige 
Organe o. B. Milz eben fühlbar, Urin frei 
von Eiweiß und Grallenfarbstoffen. Die In- 
telligenz ist gut, Knochenbau ohne auffal- 
lende Veränderung. Blutbild: r. Bl. 5 034 000 
(Makrocyten), Hglb. 50 Proz., w. Bl. Poly 
68 Proz., Lympho 28 Proz., Mono 4 Proz., Re- 
sistens der r. Bl. 0,5 min., 0,3 max. 

Röntgenbild: Der Unterschenkel zeigt 
gerade Knochen mit normaler Struktur ; einige 
feine alte Bruchlinien. Corticalis von norma- 
ler Dicke, Epiphysen etwas aufgelockert. 

3. F.H., 15 Jahrealt. Mit 4 Jahren Gelb- 
sucht, mit 6 Jahren „epileptischer Anfall“, 
später nicht wiederholt. Keine Knochenbrü- 
che. Nase und Zähne bluten leicht. Lästiges 
Ekzemen an beiden Handflächen. Bei län- 

Fig. 1. gerem Stehen Schmerzen in beiden Unter- 
schenkeln. 

Befund: Normale Größe, mittelkräftig. Skleren leicht bläulich 
verfärbt. Schilddrüse difus vergrößert. Lunge o. B., über den Herzostien 
leises systolisches Geräusch. Übrige Organe 0. B. Trockenes Ekzem an 
beiden Handflächen. Im Blutbild: r. Bl. 5080000, Hglb. 68 Proz., 
Resistenz der r. Bl. 0,45 min., 0,8 max., w. Bl.: Poly 54 Proz., Lympho 
38 Proz., Mono 8 Proz., Eo 9 Proz. 

Röntgenbefund ergibt: beide Unterschenkel gerade. Struk- 
tur deutlich, Corticalis normal dick. Epiphysen deutlich aufgelockert. 

4. E. H., 12 Jahre. Früher nie krank. Sie hat keine Knochen- 
brüche oder Verrenkungen erlitten. Keine Blutungen. Vor drei Jahren 
Fieber unbekannter Ursache. 
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Befund: Normaler zierlicher Körperbau. Sklera weiß, Schild- 
drüse o. B. Brust- u. Bauchorgane o. B. Blutbild: r. 1. 4 854 000, Hglb. 
64 Proz., Resistenz der r. Bl. 0,45 min., 0,3 max., w. Bl. Poly 
41 Proz., Lympho 47 Proz., Eo 8 Proz., Mono 9 Proz. Der Röntgen- 
befund ist normal. 

Alle Geschwister haben zeitig laufen gelernt, normale Zahnent- 
wicklung, normaler Anfang der Menses. Geistig durchaus normal. 
Die älteste Tochter hat das gleiche Krankheitsbild als der Vater. Die 
zweite hat auch blaue Sklera, aber nicht von der dunkelgraublauen 
Farbe wie Vater und ältere Schwester. Sie hat keine Knochenbrüche 
erlitten, aber starke Schmerzen in den Unterschenkeln, wenn sıe kürzere 
Zeit stehen muß. Der Röntgenbefund zeigt, daß die Knochen der 
Jüngsten Schwester völlig normale Verhältnisse haben, während die 
Knochen der älteren auffallende Auflockerung der Epiphysen zeigen. 

Der ältere Bruder des Patienten zeigt folgende Krankengeschichte. 

5. H. H., 46 Jahre alt, Eisenbahnassistent. Seit einem Jahr mit 
gesunder Frau verheiratet, keine Kinder, als Kind Masern, Arm- und 
Beinbruch. Später Schlüsselbeinbruch. Dann beide Ellenbogen ge- 
brochen. Der linke mußte mit Draht genäht werden. In den letzten 
10 Jahren keine Knochenbrüche mehr. Ferner gibt er an, leicht er- 
regbar zu sein und bei Aufregungen gelb zu werden. Hartnäckiger 
Ausschlag an den Beinen. 

Befund: Schmächtig gebauter Mann in mäßigem Ernährungs- 
zustand. Turmschädel mit weitausladendem Hinterkopf. Skleren dunkel- 
graublau. In der letzten Zeit etwas schwerhörig. Flüstersprache beı- 
derseits 5 m. Schilddrüse nicht fühlbar. Brustkorb faßförmig. Lunge 
und Herz o. B. Leberrand nicht verbreitert, aber etwas hart. Milz 
nicht fühlbar an beiden Oberschenkeln ekzematöser Ausschlag. Blut- 
bild: r. Bl. 5373000, Hglb. 82 Proz. Resistenz der r. Bl. 0,15 mın., 
0.3 max., w. Bl. Poly 45 Proz., Lympho 52 Proz., Mono ? Proz., Eo 
1 Proz. 

Röntgenbefund: Schädel: weiıtausladende, winklig abge- 
knicke Hinterhauptschuppe; die Gegend des Felsenbeines ıst stark ver- 
schattet und anscheinend in Kalkmassen eingebettet (Fig.2). Linkes 
Ellenbogengelenk: Olekranon völlig abgebrochen, keine CGallusbidung 
sichtbar (Fig. 3). Die Struktur der Diaphysen ist zart, aber propor- 
tioniert. Corticalis von normaler Dicke. Epiphysen deutlich strahlen- 
lässiger als Diaphysen. 

Die verheiratete Schwester hat ebenfalls blaue Skleren und leidet 
an Knochenbrüchigkeit. Sıe hat drei kleine Kinder, von denen zwei 
das gleiche Leiden geerbt haben sollen, während das dritte völlig normal 
sein soll. Sie können wegen Reiseschwierigkeiten im besetzten Ruhr- 
gebiet nicht zur Untersuchung erscheinen. 


Sa 
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Wir haben es bei der Familie H. zweifellos mit der seltenen Krank- 
heit zu tun, die früher mit dem Namen O. id. belegt wurde. Es handelt 
sich um das Auftreten von gehäuften Knochenbrüchen beı direkter 
Vererbbarkeit mit all den vielseitigen Symptomen, die bereits eingangs 
geschildert wurden. Sämtliche Familienmitglieder sind anscheinend 
gesund zur Welt gekommen und etwa vom 4. Lebensjahre an treten 
die Knochenbrüche bei geringer Veranlassung in die Erscheinung. 

Hinsichtlich der Ätiologie der Erkrankung sind die verschiedensten 
Ansichten aufgestellt wor- 
den. Schon Eddows 
versuchte eine einheit- 
liche Usache für das 
Krankheitsbild zu finden 
und schrieb sie einer 
Minderwertigkeit des Me- 
senchyms zu, worin ihm 
die folgenden Autoren 
im allgemeinen recht 
gaben: Rolleston 
und Antonnellı be- 
schuldigten hereditäre 
Lues als Ursache, was 
aber die überwiegende 
Mehrzahl der Autoren 
für ihre Fälle ablehnen. 
Nach Moreau soll die 
Ursache nervösen Ur- 





sprungs sein, vielleicht 
veranlaßt durch eine 
Störung in den Vorderhörnern des Rückenmarks. Hierüber aber 
fehlen noch eingehende histologische Untersuchungen. Hofmann, 
Bolten u. a. nehmen eine Störung der inneren Sekretion an. Es 
wurde aber von vielen Autoren bei genauer Untersuchung keine Ano- 
malie der Blutdrüsen entdeckt. Auch hatten die Versuche mit Schild- 
drüsen. Hypophysen oder Keimdrüsenpräparaten keine Erfolge. Es 
fragt sich, ob die O. id. als eine selbständige Krankheit anzusehen, oder 
ob dieselbe der O. imp. zuzurechnen ist. Ich möchte mich der letzteren 
Ansicht anschließen und es ist von Reklinghausen recht zu 
geben, wenn er betont, daß es nicht richtig ist, die Geburt als scharfe 
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Grenze für Benennung und Klassifikation eines Leidens zu nehmen. 
Denn schon bei der Geburt ist den Fällen anzusehen, daß es sich um 
eine spezifische Dysplasie des Gewebes handelt. Man kann auch bevor 
als erstes sichtbares Zeichen ein Knochenbruch auftritt, wenn auch 
nicht bei allen Fällen, bereits an verschiedenen Merkmalen sehen, daß 
es sich um eine Minderwertigkeit des Knochengerüstes handelt. Zu- 
nächst die eigenartige Schädelform, der Turmschädel mit dem 
weitausladenden Hinterkopf bei 
schmächtigem und zartem Körper- 
bau. Dann die auffallende dunkel- 
blaugraue Bindehaut, welche die 
Kinder bereits mit zur Welt bringen 
und die in ihrer Farbe das ganze 
Leben bestehen bleibt. Sie weist 
ebenfalls schon frühzeitig auf eine 
Minderwertigkeit des Stützgewebes 
des Auges hin. Es ist wohl kaum 
anzunehmen, daß es sich hierbei 
um ein ursprünglich normal an- 
gelegtes Skelett handelt, wenn es 
auch eigenartig bleibt, daß die 
Knochenbrüche erst nach einigen 
Jahren auftreten. Ob dies mit der 
zunehmenden Verknöcherung der 
Epiphysenenden zusammenhängt, 
die den nicht widerstandsfähigen 
Knochen weniger elastisch und 
nachgiebig machen, oder ob das Fig. 3. 

zunehmende Körpergewcht und die 

stärkere Inanspruchnahme die Auslösung der ersten Frakturen veran- 
laßt, mag dahingestellt bleiben. E. Kaufmann nimmt hierbei eine 
Minderwertigkeit der knochenbildenden Elemente bei lebhafter Re- 
sorptionan. Nach B a u er wird bei der O. imp. congenita der werdende 
Knochen bei der O. imp. tarda der wachsende Knochen durch die 
Osteoblastenschädigung betroffen. Leider ist bei dem von Looser 
mikroskopisch untersuchten Fall nicht angegeben, ob die Skleren 
blau waren. Auch Hart macht darüber keine Anmerkung. In dem 
Falle von K. H. Bauer waren blaue Skleren vorhanden. Er ist der 
Ansicht, daß die krankhafte Anlage vorhanden ist und aus irgend- 
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einem Grunde bei der sog. O. id. das Überwiegen des Knochenabbaues 
zum Anbau erst in die spätere Wachstumsperiode fällt. Er faßt die 
O. imp. als eine vererbbare konstitutionelle Anomalie sämtlicher Deri- 
vate des Mesenchyms auf. 

Es sind für diese Krankheit viele typische Krankheitszeichen auf- 
gestellt worden. Es ist auch erklärlich, daß, wenn eine allgemeine 
Minderwertigkeit des Mesenchyms angenommen wird, von seiten der 
verschiedensten Organe Symptome zu erwarten sind. So ist es auch 
wieder erklärlich, daß je nach dem Hervortreten oder Fehlen eines 
Symptomes ein anscheinend verschiedenartiges Krankheitsbild auf- 
treten kann. .Wir wollen daher die klinische Seite der Krankheit an 
Hand unserer Fälle näher betrachten. 

Zunächst die Blaufärbung der Skleren. Sie wird von allen Autoren 
übereinstimmend au die durchscheinende Aderhaut bezogen. Da- 
gegen finden sich in bezug auf die Dicke der Sklera verschiedene An- 
gaben. Bronson fand bei erhöhter Transparenz keine Verdünnung 
der Sklera. Buchanan, der ein enukleiertes Auge untersuchte, 
fand ein Drittel der normalen Dicke. Der Gegensatz ist wohl auf die 
Dichtigkeit des Gewebes zu beziehen. Im allgemeinen scheinen die 
transparenten Skleren für das Auge keine schädlichen Folgen zu haben. 
Das sieht man am besten an den beiden Brüdern H., die als Eisen- 
bahnbeamte über tadellose Augenkraft verfügen müssen. Ob, wie in 
unserem Falle 2, die dünnen Skleren infolge ihrer Nachgiebigkeit 
Astigmatismus hervorrufen, ist möglich. Auch Freytag stellt 
Astigmatismus fest. Die Intensität der blauen Farbe ist verschieden. 

Der Knochenbau ist außer den wenigen Fällen, die bistologisch 
untersucht worden sind, erst durch die Röntgenuntersuchung näher 
studiert worden. Man findet die verschiedensten Beobachtungen. 
Looser bereits beobachtete Grazilität der Knochen, starke Strahlen- 
durchlässigkeit, dünne Corticalis, normale Länge, starke Verkrüm- 
mung, feine Spongiosa. Hofmann kann bei seinen Röntgenbildern 
nichts finden, was auf eine pathologische Knochenstruktur etwa im 
Sinne der Rarefizierung hindeutet. Sten vers Röntgenbilder zeigen 
stark aufgetriebene Epiphysen mit lockerer, grober Struktur und 
säbelartig verkrümmte Diaphvsen, deren Compacta verdickt ist. 
Am Schädel fand er eckige Abkniekung des Hinterhauptes und dichte 
kompakte Massen im Felsenben. Maier gibt einen Überblick über 
die röntgenologischen Grundlagen der O. id. Schwund der Spongiosa, 
Schmächtigkeit der Compacta, nermale Epiphysenfuge, Callusbildung 
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in späteren Jahren geringer, Diastase der Bruchenden bei O. imp. anı 
stärksten. K. H. Bauer fand exzessiv verschmälerte Knochen- 
bälkchen, die aber gut verkalkt sind, fehlende Corticalis,starke Strahlen- 
durchlässigkeit, normale Länge der Röhrenknochen. Singer findet 
schmale Corticalis, verschwomniene Spongiosa; betroffen ist nur die 
Diaphyse, während die Epiphyse nebst Knorpel normal ist. An unseren 
Röntgenbildern ist die Diaphyse durchweg normal, ebenso wie die 
Länge der Knochen. Bei allen sind die Knochen gerade. Auffällig 
ist allein die Auflockerung der Epiphyse; es ist aber keine Auftreibung 
derselben vorhanden. Singer will die Breite der Epiphysen als eine 
scheinbare dadurch erklären, daß ein Mißverhältnis zu der atrophischen 
Diaphyse besteht. Dieselbe Ansicht vertritt auch Lange. Die Rönt- 
genbilder von Stenvers mit dem enorm, fast blasenförmig aufge- 
triebenen Epiphysen sind aber damit nicht erklärt. Es bleiben jeden- 
falls manche Gegensätze bestehen. Übereinstimmung herrscht damit, 
daß die Knochenbrüchigkeit fast ausschließlich die langen Röhren- 
knochen befällt, und zwar vorwiegend die Schaftenden, wieauch Reye 
schon betont. Auch wir müssen dem beistimmen. In Fall 1 ist die 
Bruchlinie zweimal fast in der Epiphysenlinie, auch in Fall 5 einmal. 
Die Krankheit kann sich also sowohl auf die Diaphysen wie auf die 
Metaphysen lokalisieren, in unseren Fällen wird die letztere bevorzugt. 
Frakturen anderer Knochen werden von dem Patienten oft nicht be- 
merkt. Die eigenartige Schädelform ist gewiß auf das Geburtstrauma 
zurückzuführen. | 

Bishop-Harman, Stephenson, Črocco nahmen 
an, daß die Vererbung der Krankheit nur durch weibliche Mitglieder 
erfolgte. Lange und Gurlt meinten, es läge eine Vererbung ähn- 
lich der Hämophilie vor. Da aber jetzt bereits viele Stammbäume 
ausführlich mitgeteilt wurden, läßt sich übersehen, daß eine Regel- 
mäßigkeit in keiner Weise besteht. Eher käme eine dominant-merk- 
malige Vererbung nach M en delin Betracht, wiesieauch Groenow 
‘ annimmt. Auch bei unserm Stammbaum wäre hieran zu denken. 

Die Schwerhörigkeit beruht nach Angaben der meisten Autoren 
auf einer Innenohrschädigung infolge erhöhter Kalkablagerung in der 
Felsenbeingegend. In unserem Falle 5 ist das gleiche zu sehen. 

Das Blutbild zeigt ebenfalls eine bestimmte Veränderung. Rele- 
tive Lymphocytose. K. H. Bauer fand sogar einen Status lympha- 
ticus bei seinem histologisch untersuchten Fall. Auch wir fanden teil- 
weise recht hohe Lymphocytenwerte. Auffallend ist auch bei unseren 
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Fällen eine durchweg hohe Erythrocytenzahl von über 5 Millionen incmm, 
die besonders für weibliche Personen als zu hoch anzusehen ist. Diese 
Polyglobulie fiel auch schon von Reklinghausenauf. Indem 
von Hart mitgeteilten Fall besteht ebenfalls erhöhte Erythrocyten- 
zahl. Bei Fall 4 ist die Zahl der r. Bl. normal. Es wäre zu bedenken, 
ob eine Störung der mesodermalen Blutbildung vorliegt. Die Resi- 
stenz und sonstigen Eigenschaften der Erythrocyten wichen nicht 
von der Norm ab. Die Turmschädelbildung, der Umstand, daß bei 
zwei Mädchen in der Jugend Ikterus aufgetreten war und die fühlbare 
Milz bei der älteren Schwester erinnert an eine andere Konstitutions- 
anomalie, den hereditären hämolytischen Ikterus, bei dem die gleichen 
Symptome gefunden werden. Freymann fand lockere Knochen- 
struktur an den unteren Tibiaenden bei hämolytischem Ikterus. Wir 
haben daher dem Blutbild besondere Aufmerksamkeit zugewandt. 
Außer einigen Makrocyten in Fall 2 und der Lymphocytose bei den 
übrigen war nichts, was den Verdacht in dieser Richtung bestärken 
konnte. Besonders war die Resistenz der Erythrozyten normal. 

Das Nervensystem der an O. imp. Leidenden ist des öfteren als 
anormal bezeichnet. Leider sind über histologische Befunde nur wenige 
Angaben vorhanden. Bei den Hirnsektionen wurde nichts Besonderes 
gefunden (Stilling, Hart). Esser beschrieb eine chronische 
diffuse Pachymeningitis des Rückenmarks. Es wäre aber notwendig. 
daß noch genauere histologische Befunde der Hirnrinde und des 
Rückenmarks erhoben würden, besonders ob auch dort die Stütz- 
substanz einwandfrei ist. Viele Autoren beschreiben bei ihren Patienten 
eigenartige psychische Veränderungen. Die Intelligenz ist durchweg 
normal, teilweise über das Alter hinaus vorgeschritten. Anı Charakter 
fallen abnorme Reizbarkeit, Jähzorn, Neigung zum Trinken auf, wie 
man es bei schwer neuropathisch veranlagten Individuen sieht. Ob 
in Fall 1 ein epileptifermer Anfall vorgelegen hat, als er in plötzlicher 
Wut alles Erreichbare zertrümmerte und dann in einen Zustand von 
Geistesabwesenheit fiel. ohne später eine Erinnerung davon zu haben. 
ist denkbar, typische Anfälle hatte er nicht gehabt, dagegen sollen 
öfters Absenzen vorgekommen sein, 

Zusammenfassung :DieO.imp. ist eine klinisch wohl umschrie- 
bene Krankheit. Die pathologisch-anatomisch begründete Auffassung. 
daß es sich bei der O. imp. um eine allgemeine Minderwertigkeit der 
Stützgewebe des Organismus handelt, findet durch unsere Fälle eine 
Stütze. Die mannigfaltigen klinischen Symptome lassen sich hieraus 


Beitrag zur Lehre von der Osteogenesis imperfecta tarda. 13 


einwandfrei erklären. Es ‚handelt sich um eine angeborene Störung, 
die in verschieden hohen Graden und an verschiedenen Derivaten des 
Mesenchyms auftreten. kann. Je früher die Störung auftritt, um so 
unangenehmer für das Knochenwachstum. Tritt sie beim Embryo 
bereits auf, ist das Kind nicht lebensfähig. Blaufärbung der Sklera 
ist nicht in allen, so den meisten angeführten chirurgischen 
Fällen, trotz ausgedehnter Knochenerkrankung vorhanden. Das 
Blutbild zeigt typische Veränderungen in Form von Polyglobulie. 
Röntgenologisch besteht eine auffallende Strahlendurchlässigkeit der 
Epiphysen, während die Struktur der Diaphysen normal ist. Die 
Frakturen treten auch noch im späteren Lebensalter auf, zeigen aber 
dann geringe Heilungstendenz. 
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Beschreibung eines Falles von Chorea minor im Jahre 1623. 
Von 
Dr. med. Alfred Martin, Bad-Nauheim. 


Fürst Christian der Jüngere von Anhalt-Bernburg kam am 
10. April 1623 auf der Reise von Kopenhagen in die Heimat nach 
Zerbst und bemerkt in seinem Tagebuche: 

„AlB ich (weil es grüner Donnerstag) in die Kirche gefahren, vnd 
Fürst August mir erzählet was mein kleiner Bruder Fritz leyder vor 
eine Kranckheit bekommen, ist mir vor derselben einbildung so übel 
geworden (ob sich vielleicht dz Brüderliche geblüte gereget), daB mir 
grün vor den Augen geworden, vnd ich schier in Ohnmacht dahin ge- 
fallen were, da mir aber alsbaldt der Angstschweiß ausgebrochen, ist 
mir beßer geworden.“ 

Am 12. April trifft er zu Hause, in Bernburg ein und notiert: 


„Meinen Bruder Fritz auch alda gefunden, welcher sich leider 
schr verendert, als dz er schon den Verstand behalten, so rühren 
sich doch die hende vnd Kopf an Ihme mit seltzamen gesticulationibus, 
die Schenckel desgleichen, doch nicht so sehr, vnd ist Ihme die‘ Zunge 
auch so schwer, dz er gar nicht verstendlich redet. Die Medici haltens 
theils vor eine obstructio nervorum, theils vor eine paralysin, theils 
vor eine Astma, Gott wolle ihn gesund machen.“ 

(G. Krause, Tagebuch Christians des Jüngern, Fürst zu Anhalt. 
Leipzig 1858.) 

Dieser Fritz wurde als Friedrich von Bernburg-Harzgerode Grün- 
der einer eigenen Linie des askanischen Fürstenhauses, überlebte alle 
seine Brüder, war von 1660 Senior des Hauses Anhalt und starb 1670. 
(G.A.H. Stenzel, Handbuch der anhaltischen Geschichte, Dessau 
1820). Er wurde 1613 geboren, war also bei seiner Erkrankung 10 Jahre 
alt. 1634 finden wir ihn als Oberst in schwedischen Diensten, 1637 in 
hessischen Diensten. Landgraf Wilhelm von Hessen-Cassel schätzte 
ihn hoch und bediente sich oft seines Rates. Von ihm rühmte man 
unter anderem, daß ihn keiner seiner Diener je trunken gesehen babe. 

Wir haben hier die treffliche Schilderung eines schweren Falles 
von Chorea minor, für die zurzeit der Name Veitstanz von den Ärzten 
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nicht gebraucht wird. Unter Veitstanz verstand man damals noch 
die Chorea magna, die im wesentlichen eine hysterische Psychose war, 
worüber ich Näheres in meiner Geschichte der Tanzkrankheit in Deutsch- 
land (Zeitschrift des Vereins für Volkskunde in Berlin, 1914, Heft 2 
und 3) berichtet habe. 

Der kleine Veitstanz, die Chorea minor, hat auch den Namen Chorea 
Sydenhamii. Nach W olf Bec ker (Geschichte der Kinderheilkunde 
im 3. Band des Puschmannschen Handbuchs der Geschichte der 
Medizin, Jena 1905) gab der Engländer Thomas Sydenham 
die erste eindringliche Beschreibung der Chorea (nach B e c k e r Chorea 
Anglorum im Gegensatz zum großen Veitstanz, der Chorea Germa- 
norum). 

Sydenham leitet den Veitstanz von Reizung der Nerven 
durch eine krankhafte Flüssigkeit ab und hält demgemäß Aderlässe 
und Abführmittel mit nachfolgenden Nervinis für die geeigneten Heil- 
mittel Heinrich Haeser, Lehrbuch der Geschichte der Me- 
dızın und der epidemischen Krankheiten, 3. Bearbeitung, 2. Band, 
Jena 1881). 

Sydenham wurde 1624 geboren, erst: 1645 widmete er sich 
nach Haeser der Medizin. Unsere Beschreibung des kleinen Veits- 
tanzes liegt vor der seinigen, ja vor seiner Geburt, die erste ‚„eindring- 
liche‘ bekannte Beschreibung hat demnach ein Laie, Fürst Christian 
der Jüngere von Anhalt-Bernburg gegeben. 


Aus der Medizinischen Universitätsklinik zu Leipzig (Geh. Rat 
Prof. v.Strümpell) und dem Pathologischen Institut der Uni- 
versität Leipzig (Prof. Dr. Hueck). 


Über die primäre Degeneration der motorischen Leitungs- 
bahn. 


Von 


Dr. med. H. Schmink, und Dr. med. H. Heinze, 
Assistent der Med. Klinik. Volontär-Assist. d. Pathol. Instituts. 


Mit 8 Abbildungen auf Tafel I—IV. 


Einen besonderen Raum des Interesses hat in der Nerven- 
pathologie innerhalb der letzten Dezennien das Studium der 
degenerativen Strangerkrankungen eingenommen. Scharfsinnige 
klinische Beobachtungen und vor allem gewonnene autoptische 
Befunde konnten bei gleichzeitiger Verwertung und Erweiterung 
der Kenntnisse von den Funktionen der cerebrospinalen Bahnen 
und ihrem anatomischen Verlauf, der sich vielfach aus Funktions- 
ausfällen deduktiv ableiten ließ, beweisend für das Wesen der 
Systemerkrankungen eintreten und fortlaufende Mitteilungen rück- 
ten in richtiger Folgerung den Systemcharakter als das Symptom 
typischer degenerativer Strangaffektionen immer mehr in den 
Vordergrund. So ergab sich denn bei der Fülle des Materials und 
der Vielseitigkeit der Ätiologie die Notwendigkeit strengerer Ab- 
grenzung und das Bestreben nach Aufstellung bestimmter selb- 
ständiger Krankheitsformen mit eindeutiger Pathogenese. Dabei 
erfuhren auf Grund der ätiologischen Momente die erworbenen — 
cexogenen — von den selteneren hereditär-konstitutionell-endogenen 
Strangerkrankungen ohne weiteres eine scharfe Trennung. Diesen 
letzteren schließt sich auf Grund unserer heutigen Kenntnisse als 
beigeordnete, ätiologisch allerdings noch nicht gänzlich geklärte 
Gruppe die der sogenannten echten primären S ystem- 
erkrankungen an. Nie werden im Gebiet der motorisehen Lei- 
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tungsbahn besonders durch die primäre Pyramidendegene- 
ratıon in der neurologischen Literatur vertreten, jenes Krank- 
heitsbild, das zuerst 1874 durch den von Erb und Charcot mit- 
geteilten Symptomenkomplex der spastischen Spinalparalyse be- 
kannt geworden ist. 

Während bei den sekundären Systemerkrankungen die Affek- 
tion sich als Folge uns durchaus bekannter, auf bestimmte Strang- 
gebiete wirkender toxisch-infektiöser Schädigungen und Gefäß- 
prozesse ausdrückt, lassen die primären bisher nach dem Urteil 
fast aller Untersucher ganz sicher nachweisbare primär schä- 
digende Momente vermissen. ‘Wir haben in diesen vielmehr eine 
Erkrankung anatomisch und funktionell zusammengehöriger langer 
Fasern unter Ausschluß ursächlicher Gefäßprozesse vor uns. 

Die sog. primär entstehenden Degenerationen der Pyra- 
miden umfassen nach unseren heutigen Kenntnissen nicht allein 
die gekreuzten und ungekreuzten Pyramidenbahnen, also gleich- 
wertige motorische Fasern anatomischer Zusammengehörigkeit, 
sondern auch andere Gebiete von gleicher physiologischer Dignität, 
somit auch die der Augen- und Gesichtsmuskulatur, wie die der 
Oblongata zugehörigen motorischen Elemente. Selbstverständlich 
ebenso das ganze zweite motorische Neuron der kortikomuskulären 
Bahn, soweit man dies nicht von vornherein mit in den Begriff der 
Pyramidenerkrankung einzuschließen geneigt ist. 

Trotz sehr erschöpfender Darstellungen der Krankheitsform 
(ler primären Pyramidendegeneration in der Literatur, so in jüng- 
ster Zeit durch Büscher [10), sei es doch erlaubt, kurz das 
Charakteristische der Erkrankung den weiteren Ausführungen vor: 
anzustellen. 


Folgen wir der Lehre der Neuronentheorie, nach der die kortiko- 
muskuläre Bahn aus dem zentralen (primären) und dem peripheren 
(sekundären) Neuron besteht, so bildet sich bei der primären Erkran- 
kung des zentralen oder kortikospinalen Anteils, der eigentlichen Pyra- 
midenbahn das spastisch-spinalparalytische Symptomenbild der primären 
reinen Seitenstrangsklerose heraus, das sich durch die klinische Trias 
der motorischen Schwäche in Gestalt spastischer Pseudoparese, in Hyper- 
tonie und Hyperreflexie ausdrückt und dem trophisch-sensible Störungen, 
Sphinktereninsuffizienz und muskuläre Atrophien fremd bleiben. Das Bild 
der primären P’yramidenerkrankung nimmt in dem Augenblick eine erä- 
Bere Vielgestaltiskeit der Symptome an, wenn das gleichwertige Analogon 
des kortikospinalen Neurons, das kortikobulbäre, in das Wesen der Er- 
krankung init eingreift. Die Beteiligung dieses Abschnittes schafft ein 
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durchaus analoges spastisch-paretisches Bild, das der Erkrankung «der 
motorischen supranukleären-bulbären Faserelemente entspricht: geste- 
gerte Reflexerregbarkeit und Muskelrigidität des Gesichts, mimisch: 
Starre bis zur völligen tonischen Muskellähmung, verbunden miit 
Zwangszuständen und Störungen von. seiten des XII., XI. und des 
Nucleus ambiguus vagi. 

In vielen Fällen läßt sich die Degeneration der Pyramiden bis zur 
inneren Kapsel, in anderen sogar noch weiter kortikalwärts verfolgen, 
so daß dann, wo die primäre Erkrankung fast das ganze zentrale 
Neuron einnimmt, ein schr vielgestaltiges Bild in Erscheinung tritt. 

Alle die Fälle, die intra vitam dieses spinalparalytische Symptomen- 
bild ebenso darboten, autoptisch aber die Überraschung einer Mitbeteili- 
gung auch des peripheren Neurons an der primären Degeneration 
brachten mit nur vielleicht geringfügigen Veränderungen im Bezirk der 
Vorderhornzellen, konnten natürlich der Auffassung von einer primären 
Pyramidendegeneration nicht mehr Kritik halten. Sıe ließen die 
nahe Affinität der primären Seitenstrangsklerose zur amyotrophiı- 
schen Lateralsklerose erkennen und gestatteten die Annahme fließend«r 
Übergänge und mancherlei Beziehungen innerhalb beider Krankheits- 
bilder. 

Da die Krankheitsform der amyotrophischen Lateralsklerose ein Über- 
greifen des primär-degenerierten Prozesses vom zentralen auf das spino- 
muskuläre Neuron einschließlich Vorderhörner und Bulbärkerngebiete zur 
‘Voraussetzung hat, so begegnen wir einer Kombination von „spastischer 
Spinalparalyse‘ mit „chronischer Poliomyelitis anterior“ bzw. „spinaler 
Muskelatrophie‘‘ und „Bulbärparalyse“. Es sei für diese degenerative Er- 
krankung der kortikomuskulären Fasern nur angedeutet, daß sich unter 
Vorherrschen von Hypertonie und Hyperreflexie Atrophien mit fibril- 
lären Zuckungen und Entartungsreaktion bemerkbar machen, denen spa- 
stische Paresen und Haltungsanomalien folgen. Die Beteiligung der 
motorischen Pons-Oblongatakerne mit der Vielseitirkeit cerebraler Aus- 
fälle von den sehr seltenen Augenmuskelstörungen an bis zu den fibril- 
lären Zuckungen der Zunge und den laryngealen Paresen vervollstän- 
digen das Bild der bulbären Amyotrophie bei meist bis zuletzt aus- 
gepräsrter fonischer Mimik und häufigen Zwangsaffekten. 


Damit ist ein Symptomenbild geschaffen, das als primäre 
systematische Degeneration beider Neurone einschließlich der bul- 
bären motorischen Abschnitte aufzufassen ist. Dabei haben die 
spastischen Erscheinungen so lange den Vorzug, als die Affektion 
des zentralen motorischen Neurons mit seinem tonischen Einfluß 
über die des peripheren überwiegt. 

Die Krankheitsform ist trotz ihrer pathologisch-anatomiscehen 
Einheit solchen Varianten unterworfen, daß es wohl lohnt, bei dem 
verhältnismäßig seltenen Vorkommen echter primärer degenera- 
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tiver Pyramidenerkrankungen Beiträge, wenn möglich auch zur 
Klarstellung der Genese, mitzuteilen. 


Nachstehend unsere Krankengeschichte: 


Frau A. S., 52 Jahre alt, Redakteurschefrau, aufgen. am 5. V. 1923, 
verstorben am 17. X. 1923. 

Anamnese (Angaben der Tochter): Eltern der Patientin sind be- 
tagt gestorben, 1 Bruder lebt. Der 1. Ehemann soll an otogener (?) 
Meningitis gestorben sein, der 2. Ehemann 1922 einen Schlaganfall er- 
litten, davon sich aber wieder erholt haben. Kinder: aus der 1. Ehe 
6 Kinder, wovon 5 leben und gesund sind, 1 Kind klein gestorben. Aus 
der 2. Ehe ein gesundes Kind. Sonst 2 Fehlgeburten. Besondere Krank- 
heiten nicht bekannt, nur seit Jahren Unterschenkelgeschwüre, die häu- 
fig rezidivierten. Vor 2 Jahren wegen Gelenkrheumatismus in hiesiger 
Krankenhausbehandlung. Komplikationen nicht bekannt. 

Pat. fühlte sich immer körperlich frisch, war geistig stets lebhaft. 
Eine Abnahme der Kräfte wurde nicht beobachtet. Keine Einschränkung 
oder Erschwerung willkürlicher Bewegungen. Kein Ermüdungsgefühl. 
Nie Schmerzen. Etwa Mitte September bei vorher völligem Wohlbefin- 
den — Pat. kam mit ihrem Mann eben aus dem Theater — akute 
Schwäche im linken Bein ohne Bewußtseinstrübung mit nur geringer 
Neigung zu Blutandrang nach dem Kopfe. Seitdem blieb eine Be- 
wegungsstörung im linken Bein zurück, das jedoch Pat. noch leidlich 
gebrauchen konnte. Kurze Zeit danach, vielleicht 2—3 Wochen später, 
unter Zunahme der Schwäche im linken Bein — bis dahin konnte Pat. 
noch geführt Schritte tun — Auftreten von Schwächezuständen im 
linken Arm, die peripher in der Hand begannen und langsam zentral- 
wärts fortschritten. Innerhalb dieser Zeit viel Neigung zu Schwindel- 
anfällen. Pat. fiel auch des öfteren um, vielleicht aber mehr infolge der 
bestehenden Gehstörungen. Nie Sprachstörungen. Keine Beteiligung der 
Hirnnerven. Keine psychischen oder Charakterveränderungen. Pat. war 
seit diesem ersten Insult im linken Bein anfangs mühsam, dann aber 
überhaupt nicht mehr imstande, frei zu gehen. Im Laufe mehrerer 
Wochen ist die Bewegung und der Gebrauch der linksseitigen Glied- 
maßen völlig unmöglich geworden. Innerhalb weiterer Wochen sollen 
sich auch Schluckstörungen eingestellt haben. Mitte Dezember 1922 
hat sich schleichend die Lähmung auf die rechtsseitigen Gliedmaßen 
ausgebreitel, wobei der Arm cher als das Bein in Mitleidenschaft ge- 
zogen wurde. Schon Wochen vorher war den Angehörigen eine ver- 
waschene, unartikulierte Sprache aufgefallen, auch machten sich schor 
bei Zunahme der linksseitigen Lähmung zeitweilig eigentümliche 
Zwangsaffekte bemerkbar, und zwar wechselndes Lachen und Weinen. 
Ein geistiger Verfall wurde nie beobachtet. Intelligenz und Merkfähig- 
keit sollen immer gut erhalten geblieben sein. Dem Lesen bringt Pat. 
noch immer reges Interesse entgegen. Keine Störungen von Blase und 
Mastdarn. Seit 2 Monaten auffälligere Verschlimmerung der moto- 
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rischen Funktionsausfälle, besonders auch der Sprache ohne Herab- 
setzung des Sprachverständnisses. Schlaf leidlich, keine wesentlichen 
Kopfschmerzen, vielleicht periodisch Blutandrang zum Kopfe, aber viel 
Schwindelgefühl. Das gegenseitige Verständnis erfolgt in jüngster Zeit 
fast ausschließlich durch Mimik und Augenspiel. Vegetative Organe 
intakt. 

Periode vor 4 Jahren sistierend, immer regelmäßig. Geschlechtliche 
Infektion nicht bekannt. Infektionskrankheiten und Traumen werden 
negiert, ebenso familiäre konstitutionelle Anomalien. 


Ergänzende Angaben des Ehemannes entsprechen hinsichtlich 
Krankheitsbeginns und bisherigen Verlaufes durchaus den Angaben der 
Tochter. Der 1. Ehemann soll an progressiver Paralyse verstorben sein. 
Vor ca. 20 Jahren hatte Pat. einen Ausschlag am ganzen Körper, ein- 
schließlich des Gesichts, der auf Schmierkur prompt zurückging. Vor 
3 Jahren hatte er, der 2. Ehemann selbst, einen leichten Schlaganfall 
mit Augenstörungen, der auf Salvarsan zur Heilung kam. Seit Beginn 
der jetzigen Erkrankung der Pat. wurden außerhalb des Krankenhauses 
inchrfach Versuche mit Quecksilber und Neosalvarsan gemacht. 

Status praesens: Ficberfreie, mäßig adipöse, ziemlich frisch 
aussehende Frau in völlig passiver Rückenlage, fast bewegungslos. 
Muskulatur kräftig, keine peripheren Atrophien, nirgends fibrillär« 
Zuckungen, mittleres Fettpolster, Hautfarbe frisch. Haut trocken, z. T. 
schuppend. Sichtbare Schleimhäute gut durchblutet. Nirgends auf- 
fällige Drüsenschwellungen. Oberhalb der 1. Inguinalgegend, parallel 
dem Leistenband, Operationsnarbe mit Jlateraler Einziehung. Am r. 
Oberschenkel innerhalb und oberhalb des Knies rundliche, markstück- 
große, strahlige Narbe. Am r. Unterschenkel an der Innenseite schräg 
nach vorn oben verlaufend, multiple, z. T. zusammenhängende Narben- 
komplexe mit schmutzigbrauner Pirmentierung und mäßiger Adhärenz 
zur Tiefe. An den peripheren Abschnitten der Unterschenkel und der 
Malleolargegend geringfügige, teigige Hautschwellungen. Kein Exan- 
them, kein Decubitus. 

Das Gesicht sieht gedunsen aus, ist mimisch deutlich starr und 
maskenhaft unbewerlich. Diese Starre wird bisweilen dureh motivlose 
Kaubeweeungen der Pat. unterbrochen. Die Atmung ist ruhig, ober- 
flächliceh. Schmerzen scheinen nicht zu bestehen, da Pat. bei dieser 
Frage deutlich verneinende Drehbewegunsen des Kopfes ausführt. Häu- 
fix kommt ein Zustand von Zwangslachen zum Ausdruck, dem nie 
Weinen folgt. Sprachäußerungen sind völlig unmöglich. nur ein mono- 
tones motivloses Knurren und bisweilen unartikuliertes Lallen kommt 
bei Versuchen zu antworten über die Lippen. 

Kopf: Schädelform rundlieh. Haar gran. dieht. Über der ]. Stirn 
mehrere narbige Einziehungen der Haut. Kein Schädelklopfschmerz. 
Nirgends Nervendruckpunkte. Gesicht ausgesprochen starr, unbeweg- 
lich, dabei ist die Faltenbilduns noch ziemlich gut erhalten. Haut 
pastös glänzend, etwas Salbengesicht. lören intakt. 
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Augen: r. Lidspalte etwas kleiner als 1. Lidschluß möglich, aber 
unter geringer aktiver Kraft. Passiv können die geschlossenen Lider 
wieder mühelos zum Öffnen gebracht werden. Augenbewegungen völlig 
frei. Kein Nystagmus. Pupillen mittelweit, eine Spur entrundet. Die 
l. eine Spur weiter als r. Reaktion auf Licht dürftig, auf Konvergenz 
besser. Nasenatmung frei. Die r. Nasolabialfalte erscheint etwas steiler 
als 1. Kein Tiefstand des Mundwinkels. Bei Aufforderung zu mimischen 
Bewegungen gehen diese langsam und unvollständig, ohne Differenz 
einer Seite vor sich, dabei werden die Mundpartien in einem auffallend 
steifen Zustand gehalten. Es kann der Mund weder sehr breitgezogen 
noch gut gerundet werden; auch der Stirnfacialis, r. mehr als l., ist in 
geringem Grade insuffizient. Mundöffnen infolge deutlichen, Trismus er- 
schwert, Schließen leidlich, aber ziemlich kraftlos. Die Zunge zittert 
lebhaft, zeigt allenthalben unausgiebige Bewegung und kann nur müh- 
sam vorgeschoben werden, ist nicht besonders atrophisch, besonders auch 
nicht hemiatrophisch, aber sehr schlaff. Keine fibrillären Zuckungen, 
keine myotonische Reaktion. Der r. Gaumenbogen steht etwas höher 
als l., sichere Gaumensegelparese aber nicht vorhanden. Würgreflex -+. 
Schlucken sehr erschwert. Gebiß defekt. Die Kinnpartie ist periodisch 
in einem deutlichen Beben begriffen. 

Hals: Kurz und etwas breit. Schilddrüse nicht vergrößert. An den 
hinteren Halsabsehnitten mehrere oberflächliche Narben. Kein Leuko- 
derma. 

Thorax: Gut gewölbt und breit. Atemexkursionen oberflächlich, 
aber symmetrisch. Bei passivem Erheben der Pat. aus der Rückenlage 
in sitzende Stellung anscheinend durch Schmerzen bedingtes Zwangs- 
weinen. Aktives Aufrichten unmöglich. Geringe Brustwirbelkyphose. 

Lungen: Perkutorisch und auskultatorisch normaler Befund. 

Herz: Grenzen nicht verbreitert. Spitzenstoß infolge Emphysems 
nicht deutlich fühlbar. Die ersten Töne etwas leise, die zweiten heller, 
sämtlich rein. Aktion lebhaft. Keine perkutorische Aortenverbreiterung. 
Puls regelmäßig und gleichmäßig, nicht gespannt, im Durchschnitt 108. 
Periphere Gefäße nicht rigide. Blutdruck (Riva. Rocci) 133/85. 

Abdomen: Leib etwas meteoristisch aufgetrieben. Leber und Milz 
nicht vergrößert. Alte Striae. 


Extremitäten: Haut ziemlich zart, besonders peripher dünn-atro- 
phisch, etwas livid und kühl, aber keine Temperaturunterschiede. 

Nervensystem: Psyche nach bisherigem Eindruck sicher nicht 
wesentlich gehemmt. Pat. kommt allen Anforderungen, soweit sie bei 
dem Zustand ausführbar sind, sinngemäß nach, daher wohl auch eine 
Störung des Sprachverständnisses auszuschließen. Die Sprache selbst 
ist ausgesprochen dysarthritisch, unartikuliert-aphonisch. 

Hirnnerven: Deutliche Insuffizienz beider Faciales, besonders der 
Mundäste, sicher beider Hyperglossi, wohl auch des Accessorius beider- 
seits, da sich ein spastischer Zustand in beiden Sternocleidomastoidet l. 
mehr als r. nachweisen läßt, wobei die aktiven Bewegungen nicht sehr 
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kräftig von statten gehen. Sicher keine Augenstörungen. Beide Arme 
sind dem Rumpf anliegend, die Unterarme etwas gebeugt in Mittelstel- 
lung zwischen Supination und Pronation. Der r. Arm kann leidlich, 
aber ohuc praktische Kraftentfaltung etwas bewegt, besonders der Unter- 
arm gebeugt werden. Deutlich nachweisbare Hypertonie, besonders in 
den Beugern. Die Finger stehen in einer leichten Flexionsstellung und 
können nur andeutungsweise gestreckt werden. Isolierte Bewegung der 
Finger oder Spreizen überhaupt nicht möglich. Der l. Arm ist mehr 
schlaff-paretisch, der Unterarm geringfügig beugefähig, die Streckung 
minimal, die Finger deutlich eingerollt. Im Unterarm geringe Muskel- 
spannung, in den Beugern deutlicher als in den Streckern. Nirgends 
motorische Reizerscheinungen. Keine fibrillären Zuckungen oder isolierte 
Muskelatrophien. 


Beine: Im r. angedeutete Verkürzungsbewegungen ohne jede Kraft. 
Deutliche Hypertonie, besonders der Strecker. Das l. Bein ist spastisch- 
paralytisch, aktive Bewegungen völlig erloschen, zeigt deutlichen Ad- 
duktorenspasmus. 

Reflexe: Corneal- und Konjunktivalreflexe + Obere Sehnen- 
Periostreflexe r. lebhaft mit Erweiterung der reflexogenen Zone bis zum 
mittleren Handrücken, l. etwas weniger lebhaft, aber noch immer ge- 
steigert. Bauchdeckenreflexe: Die oberen schwach, die übrigen erloschen. 
Patellarreflexe gesteigert, r. mehr als l. Achillessehnenreflexe lebhaft, 
r. mehr als l. mit deutlichem, sich bald erschöpfenden Fußphänomen bds. 
Tonischer Babinski bds. Oppenheim nicht sicher +. 


Augenbefund: r. Pupille deutlich verzogen, mäßig weit, begin- 
nende periphere Katarakt. Papille und Hintergrund nicht verändert. 
L. Papille etwas schmutzig-braunrot, gegen den übrigen Hintergrund in 
der Färbung wenig verschieden, Grenzen jedoch beiderseits scharf ab- 
gesetzt, Gefäße zart. 

l. Lumbalpunktion: Liquor klar, schießt ziemlich hervor. Druck 
150. Queckenstedt: Passage frei. Pandy + bis ++, Nonne +, Zellen 
15/3 = 5 (Lymphoecyten). 

Urinsediment: Massenhaft Leukoceyten, meist auch degenerierte 
verfettete Formen. Keine Nierenelemente, keine Bakterien. 


8.V. Zustand unverändert. Sprachverständnis sicher nicht gestört. 
Sprache verwaschen, unverständlich. Freiwillige aktive Bewegungen 
erfolgen überhaupt nicht. Häufiges Zwangsweinen, aber auch Zwangs- 
lachen. Pat. versteht jede Unterhaltung, ihre Wünsche bringt sie durch 
lebhafte gestikulierende Augenbewegungen zum Ausdruck. Wassermann 
im Blut —, im Liquor —. 

11.V. Wegen der Wahrscheinlichkeitsdiagnose einer Endarteriitis 
obliterans luetica mit doppelseitigen Erweichungsherden und pseudo- 
bulbärem Zustand Fortsetzung der bereits begonnenen Neosalvarsankur. 

17. V. Völlig unveränderter neurologischer Befund. Salvarsan wird 
gut vertragen. Pat. läßt nie unter sich. 
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19.V. Nachdem Pat. gestern 0,45 Neosalvarsan erhalten hat, im 
ganzen bisher 1,2 g, ist heute unter leichter Temperaturerhöhung und 
gestörtem Allgemeinbefinden ein großfleckiges Salvarsanexanthem auf- 
getreten, besonders an den distalen Teilen der Extremitäten und der 
Leistengegend, anscheinend mäßiger Juckreiz. 


26. V. Das Salvarsanexanthem hat Neigung, sich weiter rumpfwärts 
und nach oben auszubreiten, zeigt konfluierenden Charakter, am stärk- 
sten an Fuß- und Handrücken und Unterarmen. Die Haut ist an diesen 
Bezirken maximal gerötet, stark serös infiltriert und gespannt. Inner- 
halb und zwischen den einzelnen Effloreszenzen finden sich kleine seröse 
Knötchen mit meist trübem Inhalt. Seit gestern ist auch der obere 
Thorax in das Exanthem mit einbezogen. 


31.V. Das Exanthem hat sich weiter an allen peripheren Ab- 
schnitten verstärkt, so daß auf Unterschenkeln, wie Unterarmen und 
Händen ein konfluierendes, kleinfleckiges, von zahlreichen punktför- 
migen Blutungen und serösen Knötchen durchsetztes ödematöses Exan- 
them entstanden ist, das noch nicht wesentlich näßt. Die regionären 
Lymphdrüsen sind etwas geschwollen, aber kaum schmerzhaft. Die 
ganze Haut des Körpers einschließlich der des Rumpfes und des Ge- 
sichts zeigt das Bild einer schweren allgemeinen Dermatitis mit Lymph- 
stauung. 

Lebhafte Pulsschwankungen bei ziemlich kräftiger Herzaktion. 
Neurologisch keine Änderung des Befundes. 


10. VI. In den letzten Tagen infolge schwerer Cystitis Temperatur- 
erhöhung. Psychisch anhaltend recht labil, wieder viel Zwangsweinen. 
Die Hautveränderungen klingen. ab, insbesondere haben in letzter Zeit 
die Ödeme an den Extremitäten sehr nachgelassen. Auch die aufgetre- 
tenen nässenden Hautpartien, besonders an Unterschenkeln, Füßen und 
r. Ellenbogengelenk trocknen ein. Am Rumpf sind die Veränderungen 
fast völlig geschwunden. Am Gesäß flächenhafter Decubitus. Gegen 
vereinzelte und auf ihn beziehbare Schmerzäußerungen kleine Dosen 
Morphium. Dauerbäder. 


16. VI. Weiterhin deutliches Abklingen der Hautveränderungen 
unter Nachlassen des Hautödems. Ein großer Teil geschaffener ober- 
flächlicher Defekte bedeckt sich unter Abstoßung großer Schuppen und 
Fetzen mit frischer Haut. Decubitus bleibt flächenhaft und reinigt sich. 

Neurologisch und psychisch kaum nachweishare Veränderungen. 
Anhaltendes, ohne besonderen Anlaß auftretendes Zwangsweinen, be- 
sonders auch nachts. Überhaupt klagt Pat. in den letzten Tagen viel. 
Dabei wird das Gesicht schmerzhaft verzogen, der Mund bleibt für 
längere Zeit gleichsam wie krampfhaft starr geöffnet und in die Breite 
verzogen, die Atmung steht nach langgezogenem Exspirium fast still. 
Die Mundpartie ist sonst nach wie vor auffallend maskenhaft steif, 
sowohl in der Ruhe, wie bei Versuchen, aktiv zu bewegen. Der übrige 
Facialis, besonders die Stirnäste sind Jleidlich erhalten, aber ein- 
geschränkt. Der Lilschluß kann ausgeführt werden, es bleiben aber zu- 

0*4 


84 SCHMINK-HEINZE 


meist kleine Lidspalten zurück. Passives Öffnen der aktiv geschlossen«n 
Lider ist mühelos möglich. Im Mundfacialis sind Differenzen nicht au:s- 
geprägt, wohl aber eine flachere linke und eine stärkere rechte Naso- 
labialfalte nachzuweisen. Augenbewegungen stets frei. Olfactorius nıcht 
geschädigt. Niemals Kopfschmerzen. Pupillen mittelweit, kaum aniso- 
korisch, die r. aber etwas mehr entrundet als die l. Reaktion auf Licht 
wenig ausgiebig, auf Konvergenz bessere Reaktion, l. mehr als r. Der 
Gesichtsausdruck bleibt steif, maskenartig; der Blick folgt jetzt nur 
seltener der Umgebung, ist aber dabei keinesfalls nach irgendwelcher 
Richtung eingeschränkt. Der Mund wird etwas mühsam geöffnet, dıe 
Lippen werden wenig voneinander entfernt. Die Zunge liegt vollkonımen 
unbeweglich, schlaff dem Mundboden auf, kann über die Zahnreihe nicht 
mehr vorgeschoben werden, bietet neuerdingssichere Atrophie 
dar. Das Gaumensegel und die hinteren Gaumenbögen liegen wir 
paretisch der Rachenwand dicht an. Bei Phonation.wird nur andeutuncs- 
weise ein Heben des r. Gaumenbogens bemerkt. Die Aufnahme von 
Nahrung geht soweit ungestört vor sich, als einmal im Munde befind- 
liche Speisen nicht erheblich wieder aus den Mundwinkeln herausdrän- 
gen, dagegen ist das Schlucken in letzter Zeit deutlich schwieriger ge- 
worden; es können nur ganz leichte Speisen genossen werden, von denen 
noch ein großer Teil lange in den Backentaschen zurückerhalten wird. 
Die einzelnen Kopfbewegungen erfolgen langsam und sind deutlich ein- 
geschränkt, dabei zeigen die Sternocleidomastoidei keine besondere 
tonische Anspannung mehr. Die Beugung des Kopfes ist sehr schwach 
und kraftlos. Drehbewegungen etwas besser, aber auch mühevoll. Sonst 
besteht unverändert die komplette Paraparalyse der Arme und Beine 
mit nur zeitweiligen Bewegungsandeutungen von wechselnder Stärke, am 
besten noch in den Unterarmen r. mehr als 1. Keine erhebliche Atrophie 
der Muskulatur, keine erhöhte mechanische Muskelerregbarkeit nachweis- 
bar. Nie fibrilläre Zuckungen, insbesondere nicht an den kleinen Hand- 
muskeln. Keine motorischen Reizerscheinungen. Die ursprüngliche 
Hypertonie ist besonders in den Armen in einen normal- oder hypotonıi- 
schen Zustand übergegangen, während sie in den Beinen noch nicht 
wesentlich verändert erscheint. Die Schnenreflexe sind nach wie vor 
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ohne Differenzen gesteigert, auch an den Armen. Babınskı bds. --. 

29. VI. Ohne Änderung des tetraplegisch-bulbären Zustandsbildes 
Steigerung der Zwangszustände, besonders des Zwangsweinens, das an- 
scheinend infolge Schmerzempfindung beim Umbetten noch verstärkt 
wird und oft stundenlang anhält. Das Exanthem ist völlig abgeklungen, 
nur an den abhängigen und aufliegenden Körperteilen neigt die Haut 
noch etwas zur Sekretion. 


Noch immer ausgesprochene Rückenlage. Die Arme liegen völlig 
regungslos, leicht flektiert, in Pronationsstellung adduziert dem Körper 
an. Die Beine befinden sieh symmetrisch in halber Außenrotation. Der 
Tonus ist in allen Extremitäten. auch in den Beinen deutlich herab- 
gesetzt. Dabei sind die Sehnenreflexe noch sehr lebhaft. Im Bereich des 
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Kopfes sind noch aktive Rotationen ausführbar, Nickbewegungen sehr 
erschwert. Die mimische Starre des Gesichts erscheint unverändert, ins- 
besondere sind auch Stirn- und Augenausdruck starr und regungslos, 
während die Mundpartie vielfach, vielleicht infolge geringfügiger, wohl 
ungewollter Bewegungen etwas lebendiger wird. Das Gesicht ist als 
Ganzes oft schmerzhaft verzerrt, wobei sich der Mund öffnet, anschlie- 
Bend tonisch breit verzieht und in dem schon angedeuteten zwangsweisen 
dauernden Öffnungszustand verbleibt. Dasselbe Bild wiederholt sich, 
wenn Pat. absichtlich in einen Zustand des Lachens versetzt wird. Viel- 
fach schließt sich Zwangsweinen an. Exakte aktive Bewegungen des 
Mundes, wie z. B. Spitzen, sind nicht möglich; vielfach verfällt Pat. bei 
solchen Versuchen in einen tonischen Öffnungszustand des Mundes, wie 
eben beschrieben. Das aktive Bewegen des Unterkiefers erfolgt langsam, 
wenig ausgiebig, Schließen erfordert weniger Mühe als Öffnen, obwohl 
größere Kraftentfaltung fehlt. Die Augenbewegungen bleiben völlig 
uneingeschränkt. Pat. verfolgt sämtliche Vorgänge auf der Baracke mit 
Interesse. Das Wortverständnis ist immer ungestört, die Sprache an- 
arthritisch murmelnd, die Zunge schlaff, dabei jetzt sicher auch atro- 
phisch; sie fällt nach hinten zurück und kann nur noch mühsam bis zur 
Höhe der Zähne nach vorn gebracht werden. Beide Pupillen, besonders 
die rechte, etwas entrundet, diese auch größer als die linke. Lichtreak- 
tion mäßig, Konvergenz rascher und ergiebiger. Keinerlei Kopfschmerz, 
keine zentralen oder peripheren Schmerzen. Alle Qualitäten der Sensi- 
bilität, einschließlich Muskelsinn, scheinen, soweit eine exakte Prüfung 
bei dem Verständnis mit der Pat. möglich ist, ungestört. 


14. VII. Stundenlanges Zwangsklagen, meist vom Exspirium be- 
gleitet. Neuerdings wird Urin zeitweilig ins Bett entleert. Im übrigen 
unveränderter Befund. 


25. VII. Zustand immer der gleiche. Viel Jammern, Nahrungsauf- 
nahme sehr erschwert. 

3. VIII. Keine Änderung des Zustandsbildes. Ödeme und angedeu- 
tetes Exanthem bestehen noch in den abhängigen Partien, im übrigen ist 
die Haut trocken und schuppend. 


14. VIII. Pat. klagt neuerdings sehr viel. Lokalisationen etwaiger 
Schmerzen sind nicht sicher zu eruieren. Anscheinend sind solche auf 
Druckschmerz im Bereiche des Gesäßes zu beziehen. Kein Decubitus 
mehr. Infolge ständigen Rückgangs der Ödeme Gewichtsverlust. Nah- 
rungsaufnahme schlecht, insofern auch Flüssigkeiten infolge Neigung 
zum Verschlucken nur beschränkt gegeben werden können, festere 
Speisen überhaupt kaum noch herabgleiten. Nach wie vor starke 
Zwangszustände, besonders Weinen mit stundenlangem, monotonem 
Stöhnen. Der Blick mimisch starr, eine Verständigung ist mit der Pat. 
auch im Sinne von Nicken und Drehen des Kopfes nicht mehr möglich. 
Trotzdem nimmt Pat. sehr regen Anteil an ihrer Umgebung. Urin- 
inkontinenz ist wieder völlig behoben. Stuhlentleerung ungestört. 

30. VIII. Wenig veränderter Allgemeinzustand. Sehnenretlexe neuer- 
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dings meist eben nur auslösbar, vollkommen symmetrisch, nie mehr 
gesteigert. Auch der Tonus ist nicht mehr erhöht, in den Armez 
sogar ausgesprochene Hypotonie. Babinski bds. tonisch +, Hirnnerven 
wie bisher. Neuerdings zeitweilig Inkontinenz des Stuhles. Blass 
intakt. 

21.1X. Immer das gleiche Zustandsbild. Sehnenreflexe hei fast 
täglichen Prüfungen an Stärke recht wechselnd, zeitweilig eben aus- 
lösbar, dann wieder lebhafter, aber nie gesteigert. Leichte Cystitis. 


30.IX. In den letzten Wochen infolge sehr erschwerter Ernährunz 
weiterer Gewichtsverlust. Die bulbären Symptome sind mehr ın den 
Vordergrund getreten. Infolge fast völliger Insuffizienz der Gaumen- 
und Schlundmuskulatur sehr schlechtes Schlucken, ohne daß es dabei 
sehr erheblich zum Verschlucken kommt. Die Zunge liegt schlaff und 
regungslos im Munde, bei Phonation kaum nachweisbares Heben der 
der hinteren Rachenwand aufliegenden Gaumenbögen. Facialis bds. bis 
auf gewisse Funktionen im linken Stirnast völlig paretisch. Es treten 
überhaupt. fast nur noch Bewegungen bei Zwangszuständen in Erschei- 
nung, wobei der Mund ungewollt lange breit geöffnet bleibt. Bei mehr- 
fachen Versuchen, aktiv forciert zu innervieren, wird am stärksten der 
Mundfacialis in Funktion gesetzt, vielleicht mehr im Sinne einer Zwangs- 
bewegung. 

Augenbewegungen frei. Lidschluß aktiv wohl möglich, aber kraft- 
los. Kein Nystagmus. Visus ungestört. Riechen subjektiv unverändert, 
ebenso Hören. Sensibler Trigeminus nicht sicher gestört, im Gebiet des 
motorischen Trigeminus Mundschließen wohl möglich, aber kraftlos. 
Nach passiver Öffnung des Mundes kann der fixierte Unterkiefer auch 
eine dem Mundschluß entgegenwirkende geringe Kraft nicht überwin- 
den. Keine Zeichen von Trismus mehr. Im Akzessoriusbezirk ist die 
Funktion der hochgradig atrophisch dünnen. Sternocleidomastoidei prak- 
tisch völlig erloschen. Das Erheben des Kopfes von der Unterlage ist 
unmöglich, der passiv gebeugte Kopf fällt schlaff wieder in die Kissen 
zurück. Auch Rotation aufgehoben. Sonst ist Pat. von der Umgebung 
völlig orientiert, nimmt daran auch lebhaften Anteil. Als einzige ver- 
bliebene Äußerung mitempfundener Freude werden nur noch monotone 
Laute, selten mit Zwangslachen vermischt, ausgestoßen, dabei bietet 
der Ausdruck meist schmerzhafte Gesichtszüge dar. Zwangsweinen 
überwiegt das Zwangslachen. An allen vier Extremitäten besteht eine 
komplette Lähmung, auch angedeutete Bewegungen sind nicht mehr 
möglich, höchstens im r. Arm Spuren von Rotation. Neuerdings leichtes 
Ödem in allen Extremitäten, besonders an der l. Hand und der Knöchel- 
gegend bds. Infolge der dauernden Pronationsstellung sind die Arme 
jetzt in einen Zustand von Kontraktur gekommen, die auch passiv 
nicht mehr ausgeglichen werden kann. In den unteren Extremitäten 
sind die Hüft- und IKniegelenke bei passiven Bewegungen am stärksten 
eingeschränkt. Andeutung von Spitzfußstellung bds. Aber nirgends An- 
deutung von Kontrakturen. Die Muskulatur ist im ganzen schlaff- 
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atrophisch, besonders in den oberen Extremitäten und auffallend im 
Schulter- und Beckengürtelbereich. Nirgends finden sich jedoch isolierte 
Atrophien, wenn auch sämtliche Extremitäten an Muskelvolumen ein- 
zebüßt haben. Keine motorischen Reizerscheinungen. Tonus in allen 
Extremitäten ausgesprochen schlaff. Die Sehnen-Periostreflexe der Arme 
sind noch deutlich auslösbar, symmetrisch, Bauchdeckenreflexe sämtlich 
erloschen. Patellarreflexe bds. noch deutlich, fast lebhaft auslösbar, mit 
gleichseitigem Adduktorenreflex. Achillessehnenreflexe r. = l. +, Ba- 
binski bds. + mit Fluchtreflex. Die geistigen Funktionen bleiben un- 
gestört. Durch Blick und Augenmimik kann sich Pat. auf Fragen noch 
leidlich verständlich machen und verneint Kopfschmerz und sonstige 
sensible Sensationen. 


Das laryngoskopische Bild ergibt eine ausgesprochene Abduktoren- 
parese l. mehr als r. 


3. X. Elektrische Untersuchung. Arme: r. Oberarm 
direkt, und indirekt galvanisch gut erregbar. Bei direkter Erregung der 
Unterarmbeuger und -strecker rückläufige Erregbarkeit im Triceps- 
und Bicepsgebiet mit nur angedeuteter, aber nicht besonders träger 
Kathodenzuckung in den Beugern des Unterarmes, ohne sichtbare moto- 
rische Funktionen der Hand und der Finger. An. den Streckern des 
Unterarmes sind überhaupt Erregungen nicht zu erzielen. Im Bereich 
der Handmuskeln am Daumenballen Entartungsreaktion, ebenso in den 
radialen Lumbricales und Interossei. Anodenschließungszuckung stets 
größer als Kathodenschließungszuckung (wurmförmig bei etwa 30 Rollen- 
abstand und 40 Milliampere). Am ]. Oberarm ist bei direkter und in- 
direkter Reizung deutliche Entartungsreaktion nachweisbar. Bei Rei- 
zung der l. Unterarmmuskulatur rückläufige wurmförmige Erregbarkeit 
wie r. L. Hand-, Daumen- und Kleinfingermuskulatur überhaupt uner- 
regbar. Beine: Galvanische Erregbarkeit aufgehoben, nur in den 
Streckern des r. Unterschenkels bei hohen Stromdosen minimalste Kon- 
traktion. Anodenschließungszuckung stets größer als Kathodenschlie- 
Bungszuckung. 


Allgemeinzustand unverändert. Neuerdings Durchfälle ohne patho- 
logische Beimengungen. Wiederholt Klagen über Leibschmerzen. 


9. X. 2. Lumbalpunktion: Liquor klar und hell, Druck 130, 
Queckenstedt: Passage frei. Nonne +, Pandy ++, Zellen anfangs 
9/3 = 3, nach 25 ccm Liquorabfluß ebenfalls 9/3 = 3 Lymphocyten. 


14.X. Im Laufe der letzten Woche geradezu qualvoller Zustand! 
Sehr viel Zwangsweinen und Stöhnen, fortlaufende Gewichtsabnahme in- 
folge erschwerten Schluckens. Pat. behält neuerdings Speisen stunden- 
lang im Munde, da sie durch die Zunge und die Schlundmuskeln nicht, 
mehr fortbewegt werden. In Mimik und Blick macht sich eine Zunahme 
ausdrucksloser Starre bemerkbar. Der Blick ist bei mittelweit geöff- 
neten Lidspalten immer gerade nach vorwärts gerichtet, nur selten ver- 
folgt Pat., wie bisher, die Vorgänge seitlich von sich, während sie früher 
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mit den Augen lebhaft spielte. Hypotonie bei nicht besonders at- 
geschwächten Sehnenreflexen wie bisher. 

16. X. Heute mittag, nach vorherigem, stundenlangem Stöhnen ko 
lapsähnlicher Zustand mit starker peripherer Cyanose und hochgradige: 
Kühle. Dabei Zeichen von Herzschwäche mit leichtem Lungenödem 
Pat. ist sehr apathisch, atmet auch im Laufe der späteren Stunden nack 
Abklingen des Lungenödems ziemlich schwer und beschleunigt. 

17. X. Seit heute morgen moribund. Matter Blick. SchnappenJ- 
Atmung. Kaum fühlbarer Puls. Pat. nimmt kaum noch Flüssigkeiter 
zu sich. Gegen Nachmittag zunchmender Verfall und Pulslosigkrit. 
Sämtliche Extremitäten sind kühl und blau, dabei rasch zunehmend- 
Ödeme an den Beinen, stärker als an den Armen. 

Unter zunehmender Herzschwäche ist Pat. schließlich völlig reak- 
tionslos, worauf bald der Exitus eintritt. 

Klinische Diagnose: Primäre aszendierende Pyramiden  ;' 
degeneration bis zur Höhe des Pons mit vielleicht multiplen encephalo- ` 
n alatischen Herden in beiden Hemisphären. Alte Lues, Cystopyelitis. 


folgende pathologisch-anatomische Diagnose gestellt worden: Ent- 
zündung der Harnblasenschleimhaut und der Schleimhaut des auf- 
steigenden Colons. Eitrige Bronchitis beiderseits. Geringe Milz- 
schwellung. Periphere Fettleber. Anthrakotische Herdehen im 
linken Oberlappen. Pleuraverwachsungen ım Bereich der linken 
Spitze. Anthrakose tracheobranchialer Drüsen. Atherosklerose der 
Aorta und der Kranzarterien des Herzens. Uterus myomatosus. 

Das Gehirn zeigte makroskopisch keine wesentlichen Verände- 
rungen, nur erschien die Haube der Hirnstiele etwas vergrößert 
und grauweißlich verfärbt. Auf frischen Rückenmarksquerschnit- 
ten des Brustmarks waren die seitlichen Partien leicht grauweiß- 
lich verfärbt und glasig. 

3e1 der histologischen Untersuchung zeigten sich die schwer- 
sten Veränderungen im Halsmark und ich möchte bereits hier be- 
tonen, daß dieselben an dieser Stelle weit über bestimmte Systeme 
hinausgingen. In der grauen Substanz zeigten die Ganglienzellen 
die bei der amyotrophischen Lateralsklerose bekannten Arten der 
Atrophie, 1. eine deutliche Pigmentatrophie, 2. eine einfache 
Atrophie und zuletzt Endzustände derselben: reichliche mit Lipo- 
fuscin beladene Gliazellen an Stelle untergegangener Ganglien- 
zellen. Vereinzelte Ganglienzellen zeigten aber auch deutliche Zu- 
stände der Quellung und Vakuolisierung. Der Defekt zeigt sich 
im Markscheidenbild ın diesen Bezirken am ausgiebigsten im 
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Abb.1. Lendenmark. 


Markscheidenfärbung am Gefrierschnitt. 





Abb. 2. Lendenmark. 


Murkscheidenfärbung am Gefrierschnitt. 
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Abb. 3. Halsanschwellung. 


Markscheidenfärbung am Gefrierschnitt. 





Abb. 4. Hiusanschwellung. 
Alzheimersche Gliafärbung am Gefrierschnitt. 
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Pyramidenbahnengebiet, sowohl im Bereich der Pyramidenseiten- 
wie der Pyramidenvorderstränge. Der Defekt verliert sich allmäh- 
lich gegen das Grundbündel und gegen den Seitenstrangrest zu. 
Besser erhalten sind das Gowersche Bündel und die Kleinhirn- 
seitenstrangbahnen. Völlig unbeteiligt an dem Prozeß sind die 
Hinterstränge. In den erkrankten Bezirken sind die Markscheiden 
teils verschmälert, teils stark aufgetrieben. Der Untergang der 
Komissurenfasern ist wenig deutlich. Die Reflexkollateralen er- 
scheinen intakt. Die in den Schnitten austretenden vorderen Wur- 
zeln sind deutlich verschmälert. In den am stärksten betroffenen 
Gebieten des Pyramidenbahnareals ist ein Status spongiosus deut- 
lich erkennbar. Die Achsenzylinder sind nach den Silberimpräg- 
nationsbildern proportional den Markscheiden zugrunde gegangen, 

Die Organisation in diesen Bezirken ist ausschließlich durch 
Glia besorgt worden. Ihre Wucherungen sind nur gegen das Ge- 
biet der erhaltenen Kleinhirnseitenstrangbahnen hin schärfer ab- 
gesetzt. Zell- und Faserwucherungen der Glia sind gleich deutlich. 

Der Abbau wird ausschließlich von gliogenen Körnchenzellen 
besorgt, die diffus über die erkrankten Bezirke verstreut, reich- 
lich aber auch in den intraadventitiellen Lymphscheiden zu finden 
sind. In diesen letzteren finden sich aber auch reichliche klein- 
zellige Rundzellenanhäufungen. 

Mit der Tannin-Silber-Methode läßt sich eine überragende 
Beteiligung des Mesenchyms bei der Organisation nicht erkennen. 
So zeigen auch van Gieson-Bilder keine Vermehrung säurefuchsino- 
philer Fasern. Nur im Gebiet der Vorderseitenstränge ist eine 
geringe Vermehrung kleinerer Gefäße nachzuweisen. 

Corpora amylacea sind auf den Querschnitten durch die Hals- 
anschwellung kaum nachweisbar. 

Photographien dieser Querschnitte (vgl. Tafel) erläutern die 
Veränderungen wohl noch vollständig. Namentlich zeigt ein Glia- 
bild sehr deutlich das Eingesunkensein der Vorderhörner. 

In den unteren Rückenmarksabschnitten, besonders deutlich 
im Bereich der Lendenanschwellungen, sind die pathologischen 
Veränderungen wesentlich mehr auf die motorischen Systeme be- 
grenzt. Die Sklerose ist hier allein auf das Gebiet der Pyramiden- 
bahn lokalisiert. Die Veränderungen der Ganglienzellen und der 
Markscheiden sind die gleichen, wie sie oben beschrieben worden 
sind. Auch hier finden sich, allerdings mehr auf die Pyramiden- 
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bahn beschränkt, reichlich Fettkörnchenzellen diffus und peri- 
vaskulär. Auffällig ist an Markscheidenbildern des Lendenmarks 
nur eine Lichtung in der gesamten Peripherie der weißen Sub- 
stanz. Ob sie artefiziell ist, vermag ich mit Sicherheit nicht 
zu entscheiden. | 

Querschnitte durch die Pyramidenkreuzung zeigen hier eben- 
falls die Veränderungen auf das motorische System begrenzt. Im 
Gebiete der motorischen Ganglienzellen sind reichlich neurono- 
phagische Herde nachweisbar. Der Markscheidenausfall kennzeich- 
net nur das Pyramidenbahnengebiet. Die Wucherung der Glia ıst 
hier weniger reichlich, lockerer, weitmaschiger, aber doch deut- 
lich. Auffällig ist die Reaktion der Glia mit sogenannten Glia- 
sternfiguren, die sich hier .häufig an präkapillare Gefäße an- 
gelagert finden. 

Querschnitte durch die Gegenden der motorischen Bulbär- 
kerne zeigen die für die amyotrophische Lateralsklerose charak- 
teristischen Veränderungen. Am meisten in Mitleidenschaft ge- 
zogen sind die Ganglienzellen des Nervus XII. Wir finden dort 
z. T. stark geblähte Ganglienzellen, deren Protoplasma vakuolär 
verändert ist und deren Kerne an die Zellwand abgedrängt er- 
scheinen. Die ungefärbten Bahnen sind teils verwaschen, in 
anderen Zellen wieder stark verbreitert, in einzelnen Kernen 
finden sich doppelte Kernkörperchen. Neben einfach atrophischen 
Zuständen tritt auch hier die Pigmentatrophie deutlich hervor. 
Alle Zustände der Kernlysis sind nachweisbar. Man findet alle 
Übergänge der Verblassung des Kernchromatingerüstes. Kern- 
wandhyperchromatosen sind nicht deutlich. Auch sind hier Glia- 
sternfiguren öfters erkennbar. Auch der Nucleus ambiguus vagi 
zeigt deutliche Veränderungen. An den übrigen motorischen 
Kernen der Medulla oblongata sind die Veränderungen kaum nach- 
weisbar. Der Markscheidenausfall ist in diesen Bezirken nur auf 
das Pyramidenbahnenareal beschränkt. 

Im Hirnschenkel verlieren sich die Veränderungen zuneh- 
mend, bleiben aber auch hier nur im Pyramidenbahngebiet nach- 
weisbar. Die innere Kapsel ist frei von allen Veränderungen. Auch 
in der motorischen Rinde sind keine Veränderungen nachweisbar. 

Von peripheren Nerven wurde der Nervus ischiadicus unter- 
sucht. Dice normale Trichter- und Fischflossenfigur der Myelin- 
scheiden sind nur an ganz vereinzelten Stellen färberisch deutlich. 
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Im Verlauf der Markscheiden finden sich wenig reichliche Mark- 
ballen und Markkugeln, in deren Bereich bei der Fettfärbung auch 
vereinzelte Körnchenkugeln strichweise anzutreffen sind. An- 
zeichen für eine Regeneration der Markscheiden, Bandfaserbildun- 
gen sind proportional der Degeneration der Markscheiden erkenn- 
bar. Die erhaltene Markspongiosa ist deutlich färberisch darstell- 
bar, die der dickeren Fasern besonders weitmaschig. 

Die mikroskopische Untersuchung der Skelettmuskulatur läßt 
ebenfalls deutliche Degeneration und Regenerationsprozesse er- 
kennen. Neben einer Vermehrung der Sarkolemmkerne ist auch 
eine Ausbildung von Muskelknospen nachweisbar, eine inter- 
stitielle Lipomatose aber nicht ausgeprägt. 

Ich möchte die vorangehenden Ausführungen unter besonderer 
Berücksichtigung des bei dem betreffenden pathologischen Prozeß 
entstandenen Defekts, seiner Organisation durch Gliawucherung 
und der dabei wesentlichen Abbauvorgänge nachfolgend nochmals 
kurz, aber auch an einigen Stellen ergänzend zusammenfassen. 

Zunächst der Defekt. Die Strangdegeneration ist im Be- 
reich des Pyramidenbahnareals mit den Markscheidenmethoden 
vom Pedunculus an abwärts nachweisbar. Innere Kapsel und 
Rinde sind bei Fettreaktionen und bei der Hämatoxylinlack- 
methode von pathologischen Veränderungen frei. Allerdings muß 
ich dabei erwähnen, daß ich die Marchimethode nicht anwenden 
konnte. Die Degeneration bleibt im Gebiet der Halsanschwellung 
nicht auf die Pyramidenbahn beschränkt. Sie greift dort auf den 
gesamten Seiten- und Vorderseitenstrang über. Unversehrt er- 
scheinen der Fasciculus anterolateralis superficialis (Gowers) 
und der Fasciculus cerebellospinalis. In geringem Grade ist die 
seitliche Grenzschicht ergriffen. Das vordere Randbündel ist mit 
seinen spärlichen Markscheiden wohl erhalten. Die Markscheiden 
in den zugrunde gehenden Gebieten sind teils verschmälert, teils 
aufgetrieben. Die Reflexkollateralen sind intakt, die vorderen 
Wurzelr verschmälert, stellenweise, besonders wieder in der Hals- 
anschwellung, ist ein Status spongiosus deutlich erkennbar. 
Schnitte aus der Decussatio pyramidum der Olivengegend und dem 
Hirnschenkel zeigen die Degenerationen auf das Pyramidenbahnen- 
gebiet isoliert. Im Lendenmark fehlt die Degeneration des Pyra- 
midenvorderstranges, d. h. das Türeksche Bündel reicht wie so 
häufig nicht bis dorthin hinab. Die beigegebenen Phtographien er- 
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läulern die vorangehende Beschreibung. Bielschowskysche 
Silberimprägnationspräparate lassen erkennen, daß die Achsen- 
zylinder proportional den Markscheiden zugrunde gegangen sind, 
aber auch die Markscheiden sind, wie wir schon aus den Char- 
cotschen Beschreibungen der amyotrophischen Lateralsklerose 
wissen, nicht so völlig degeneriert, wie wir es bei der sekundären 
Degeneration finden. 

Die Degeneration der peripheren Nerven wurde am Ischiadicus 
durch die Beschreibung der Markballenausbildung, der Fettkörn- 
chenzellen und der Vermehrung der Schwannschen Zellen er- 
läutert. 

Der oben beschriebenen Degeneration der Muskulatur ist 
nichts hinzuzufügen. 

Ich komme zur zusammenfassenden Beschreibung des Un- 
terganges bestimmter Grisea. Die motorische 
Rinde läßt keinen Ausfall an Pyramidenzellen erkennen. Die 
Architektonik ist überall gewahrt. Die einzelnen Pyramidenzellen 
sind von reichlichen Gliatrabantzellen umlagert. Die Funktion 
dieser Elemente ist nicht sicher. Durch die Arbeiten Marui und 
Arais aus dem Pathologischen Institut der Universität Sendai 
in Japan ist diese in ein neues Licht gesetzt worden. Ob sie auch 
hier mit der Abhaltung toxischer Schädlichkeiten von den Gan- 
glienzellen und überhaupt mit dem gesteigerten Stoffwechsel der- 
selben in Beziehung zu setzen sind, soll hier nicht erörtert werden. 
Vereinzelte Pyramidenzellen zeigen reichlichere Lipofuscinanhäu- 
fungen an ihrer Basis, die aber wohl kaum wesentliche Bedeutung 
haben dürften. 

Im Bereich der Hirnnervenkerne erwies sich der Hypo- 
glossuskern am meisten erkrankt. Neben Zuständen der ein- 
fachen Atrophie mit Abrundung und Verkleinerung des Zelleibes 
und Abschmelzung seiner Fortsätze sind dort auch pigmentatro- 
phische Zustände deutlich erkennbar. Mit Pigment beladene gliöse 
Elomente, die an Stelle der zugrunde gegangenen Ganglienzellen 
liegen, sind wohl als Endzustände dieser Vorgänge aufzufassen. 
Es muß erwähnt werden, daß die Augenmuskelnervenkerne sich 
von pathologischen Veränderungen völlig frei erweisen. An den 
Ganglienzellen des Nucleus ruber und an motorischen Ganglien- 
zellen aus der Gegend der Decusatio pyramidum sind auffällig 
reichliche Gliatrabantzellwucherungen erkennbar. 
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An dem Gliaphotogramm aus der Halsanschwellung ist das 
Eingesunkensein des motorischen Vorderhorns und seine Verar- 
mung an motorischen Ganglienzellen ja überaus deutlich erkenn- 
bar. Auch hier sind einfach atrophische und pigmentatrophische 
Zustände gleichmäßig nebeneinander nachweisbar. Die vakuo- 
lärer Veränderungen im Protoplasma einzelner dieser Ganglien- 
zellen hatte ich oben bereits angeführt. Im Lendenmark ist der 
Prozeß im Bereich der motorischen Ganglienzellregion von gleicher 
Intensität. 

An dritter Stelle möchte ich zusammenfassend die Organi- 
sation durch die Gliawucherung abhandeln. Die pro- 
gressive Umwandlung der Glia im Bereich der erkrankten Bezirke 
mit Hypertrophie der einzelnen Zellelemente, dem stäkeren Färb- 
barwerden ihres Protoplasmaleibes und ihrer Fortsätze und der 
Ausbildung einer pathologischen Stützglia ist überall ausge- 
sprochen. Das Vorhandensein eines Status spongiosus namentlich 
im Bereich der Halsanschwellung erwähnte ich oben. Ich möchte 
hier nochmals als besondere Gliareaktion die Gliasternbil- 
dungen erwähnen, die ich auch mit einem Mikrophotogramm, 
das aus der Gegend des Hypoglossuskernes stammt, belege (vgl. 
Tafel). Sie sind häufig von Gefäßen abhängig und sollen ja nach 
Spielmeyer nur eine vorübergehende Erscheinung bedeuten. 

Die Veränderungen des Mesenchyms sind nicht hervorragend. 
An der Narbenbildung beteiligt es sich nirgends. Eine hervor- 
ragend reichliche Kapillarneubildung, wie sie von älteren Be- 
schreibern bei der amyotrophischen Lateralsklerose angegeben 
werden, konnte ich nirgends feststellen. 

Zuletzt soll nochmals zusammenfassend auf die Art des 
patho-histologischen Abbaues eingegangen werden. Wir be- 
obachten nur wenig frei im Gewebe liegende Zerfallsprodukte des 
Myelins im Bereich der erkrankten Bezirke. Das Auftreten von 
Fettkörnchenkugeln als mobiler Typ des gliösen Abbaues war naclı 
meinen obigen Beschreibungen überall reichlich erkennbar. In 
den Hämatoxylinlackpräparaten sind auch noch Myelinsubstanzen 
in den Fettkörnchenkugeln nachweisbar. Die Fettkörnchenzellen 
liegen stellenweise diffus in den Gewebsmaschen der erkrankten 
Bezirke, stellenweise wieder reichlicher perivaskulär. Andere 
ıntraadventitielle Lymphscheiden lassen nur kleine Rundzellen- 
anhäufungen erkennen. 
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Wenn wir nochmals eine kurze klinische Skizze des Krank- 
heitsbildes vor uns aufrollen, so finden wir bei einer Patientin, 
die vor etwa 20 Jahren eine Lues durchmachte, eine ohne jedwede 
Vorboten und spastische Frühsymptome einsetzende, ätiologisch 
nicht recht faßbare, schwere Erkrankung der gesamten kortiko- 
muskulären Bahn ohne jeden Anhalt für familiäre Veranlagung. 
Im vorgerückten Alter entwickelte sich insultartig während 
des Umhergehens und ohne vorherige cerebrale oder spinale Stö- 
rungen eine Schwäche im linken Bein, der sich in unscharfer zeit- 
licher Aufeinanderfolge, aber spätestens innerhalb von 3—4 Mo- 
naten einc solche des linken Armes, des rechten Armes und Beines 
anschließt. Mit dem Eintritt der Beteiligung des rechten Beines 
sind die anderen Gliedmaßen einer so erheblichen motorischen 
Schwäche und Unsicherheit anheimgefallen, daß ein Gebrauch 
überhaupt nicht mehr möglich ist. ‚Während des Überspringens 
der Erscheinungen von der linken zur rechten Körperhälfte mach- 
ten sich ziemlich plötzlich und anscheinend in momentaner starker 
Ausprägung bulbäre Störungen in bezug auf Sprache und 
Schlucken bemerkbar. Zu gleicher Zeit oder kurz danach hat die 
mimische Starre und der Beginn von Zwangszuständen den Über- 
gang des Prozesses auf weiter höhergelegene Zentren, besonders 
den Facialis gekennzeichnet. Somit hat sich innerhalb von 5 Mo- 
naten aus der Monoparese des linken Beines bei Intaktbleiben der 
Sphinkteren und sämtlicher Qualitäten der Sensibilität ein- 
schließlich des Muskelsinnes und bei Ausbleiben jeder Schmerz- 
empfindung ein Krankhcitsbild herausentwickelt, das mit Aus- 
nahme der Kopfbewegungen und spärlich verbliebener Bewegungs- 
reste in den Extremitäten zu einer spastischen Tetraplegie und 
schwersten Bulbärausfällen führte. Mit der muskulären Hyper- 
tonıe gingen Ilyperreflexie und doppelseitiger Babinski einher; 
der Hypotonie folgten bei noch konstant nachweisbarem Be- 
binski und aufrehobenen Bauchdeckenreflexen schließlich wech- 
selnde, zeitweilig schwache Reflexe. Die Muskulatur der Ex- 
tremitäten wurde entspannt und schlaff, fast gleichmäßig atro- 
phisch, die bis dahin noch verbliebenen bulbären Funktionen fielen 
schließlich praktisch völlig aus. 

Ein wochenlanger qualvoller Zustand, der hauptsächlich 
von dem Bilde des Zwangsweinens mit monotonem Klagen 
beherrscht wurde, geht dem Tode dieser Sljährigen außer an 
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den Augen förmlich am ganzen Körper gelähmten Kranken 
voraus. 

Obwohl im klinischen Verlauf des Krankheitsbildes der syste- 
matlischen Pyramidendegeneration die eigenartigsten Varianten 
bekannt sind, so scheint doch der vorliegende Fall noch einige be- 
sondere klinische Abweichungen zu bieten. Die Vielseitigkeit 
rasch aufeinanderfolgender Symptome, der auffallend rapide Ver- 
lauf würden schon eine gewisse Atypie des sonst meist spastisch- 
paraparetischen, im allgemeinen chronisch verlaufenden Sympto- 
menkomplexes bedeuten. Unser Fall scheint aber insofern schon 
aus dem allgemeinen Rahmen herauszufallen, als er durch einen 
eindeutig insultmäßigen Beginn gekennzeichnet war. Die Deutung 
solcher akuter einseitiger Erscheinungen scheint sich doch nur so 
fassen zu lassen, daß die Pyramidenbahn, sei es in ihrem eigent- 
lichen zentralen Abschnitt oder im peripheren spinalen Neuron 
schon länger erkrankt und dadurch gewissermaßen für den Insult 
vorbereitet ist. 

Bei nun ungünstig auf die Pyramiden einwirkenden Ein- 
flüssen, unter denen nach der Literatur besonders Überanstrengung 
und Traumen Goldberg [35), Giese [33], Bing (6), Otten- 
dorf [86j, Mundie [71], Woods [140], Oppenheim 83), 
Mendel [64] Thiem [134] die Hauptrolle spielen sollen, kommt 
es plötzlich zu einem Versagen der motorischen Funktionen und 
die „ursprünglich latenten‘“ spinalen Veränderungen könmen sich 
als mehr oder weniger starke manifeste Störungen ausprägen. 
Die unseren Fall auszeichnende verhältnismäßig rasche Folge 
weiterer, zunächst vorzüglich spastischer Monoplegien in der 
Reihenfolge des linken Armes, des rechten Armes und des rechten 
Beines einschließlich der bulbären Sprach- und Schluckstörungen 
lassen aber den Gedanken weiterer Manifestationen bei einem 
wohl bereits latent erkrankten Pyramidensystem am ehesten im 
Bezirk des cervikalen Abschnittes und proximal davon zu. Die 
Auffassung, daß der ‚„nukleodistale‘‘ Charakter, mit dem zu- 
nächst der Beginn der Ausfälle im linken Bein übereinstimmt, 
in (Wegfall käme, um mit der Deutung zu tauschen, daß die 
Pyramidenbahn zuerst im cervikalen Abschnitt geschädigt wurde, 
und die Erkrankung zunächst die Fasern für das linke Bein, 
später die für den linken Arm zur Degeneration gebracht hätte, 
scheint in Anbetracht der cervikal am stärksten ausgeprägten 
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anatomischen Veränderungen wohl denkbar, ist aber mit Sicher- 
heit nicht erwiesen. In gleichem Sinne wäre dann die rechts- 
seitige Monoplegie des Armes, später die des Beines leicht er- 
klärbar. Damit wäre aber noch immer der zeitlich zwischen die 
beiden Halbseitenlähmungen fallende bulbäre Ausfall nicht zur 
Klärung gebracht; er würde dann einen zweiten unabhängigen 
Herd als Ausdruck nachfolgender Schübe beanspruchen müssen. 
Mit dem Hinzutreten weiterer Hirnnervenausfälle, besonders des 
Facialis, dessen Äste unter unserer Beobachtung zunehmend der 
Insuffizienz verfielen, und unter der Vervollständigung weiterer 
bulbärer motorischer Störungen hatte sich ein so ausgedehnter und 
vollständiger Verlust willkürlicher Innervationsbewegungen inner- 
halb von vier Monaten herausgebildet, daß die Kranke sich nicht 
nur nicht von der Stelle rühren, sondern auch kein Wort sprechen 
und schließlich kaum mehr zu kauen und zu schlucken vermochte. 
Kurz, abgesehen von der Intaktheit ihrer Augenbewegungen, am 
ganzen Körper gelähmt war. Dazu kam schließlich als Ausdruck 
der zunehmenden Beteiligung des Accessorius die Bewegungsun- 
möglichkeit des Kopfes, während die des Facialis die mimische 
Rigidität des Gesichtsausdrucks mit maskenhafter Starre hervor- 
rief. Es war somit schließlich das ganze Pyramidensystem über 
die Höhe der Facialiskerne bis zum motorischen Trigeminus einer 
symmetrischen Degeneration anheim gefallen. 

Das Symptomenbild zeigte also in seinem Verlaufe zunächst 
streng die Erkrankung der Pyramidenbahn, und die Annahme einer 
unter den Erscheinungen einer spastischen Tetraplegie entstandenen 
reinen Pyramidenaffektion im Sinne der spastischen Spinalpara- 
lyse mit Beteiligung des motorischen bulbären, zunächst supra- 
nukleären Abschnittes war demnach durchaus berechtigt. Später- 
hin klangen die rein spastischen Erscheinungen allmählich, aller- 
dings unter einem gewissen W,echsel von Hyper- und Hypotonie 
ab, so daß die Lähmung mehr zum hypo- oder allenfalls zum 
normaltonischen Charakter neigte. In diesem ‚Wechsel scheint an- 
gesichts der völligen Leblosigkeit der Extremitäten, wenigstens 
der unteren, die klinisch nachweisbare Beteiligung des 2. peri- 
pheren Neurons wohl sehon sicher ausgesprochen. Daß eine iso- 
lierte periphere Muskelatrophie mit fibrillären Zuckungen nicht 
zur Beobachtung kam, darf wohl damit begründet werden, daß sich 
die Atrophie zunächst mehr allgemein, ohne lokale Bevorzugung 
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entgegen dem sonst typischen Handballeninterosseuscharakter aus- 
bildete, und daß sıe durch das vom Salvarsanexanthem hervor- 
gerufene anhaltende Körperödem verdeckt geblieben war. Wir 
zweifeln nicht, daß muskuläre Atrophien die Einbeziehung des 
2. motorischen Neurons in den Krankheitskomplex angezeigt 
haben; obwohl weder durch Betrachtung noch durch Messung 
sich Differenzen zuungunsten einer Körperhälfte oder einzelner 
Muskelgruppen bemerkbar machten. Wir können sogar, trotz der 
Ernährungserschwerung, die durch die zunehmende bulbäre Be- 
teiligung gegeben war, sagen, daß der muskuläre Ernährungszu- 
stand zunächst befriedigend war und das Bild der Inaktıvitäts- 
atrophie wesentlich nicht hervortreten ließ, sich aber naturgemäß 
später rascher verminderte. Bemerkenswert wäre nur dıe Tat- 
sache, daß die Muskulatur des Beckens, noch mehr die des Schul- 
tergürtels die Zeichen eines anfangs verdächtigen, später deut- 
licheren Muskelschwundes darboten. Diese Gebiete wurden nur 
noch von der Atrophie der Hals- und Gesichtsmuskulatur über- 
troffen, deren Ausschen zumal bet der Neigung zu tonischen Kon- 
traktionszuständen nur noch dünnen Muskelplatten glich mit gut 
differenzierbaren Bündeln. Eigentümlich verhielt sich die mi- 
mische Muskulatur, die obwohl als Ausdruck der nukleären doppel- 
scitigen Facıalislähmung atrophisch und in ihren aktiven Bec- 
wegungen praktisch leblos, passiv eine Erhöhung, ja vielfach eine 
tonische Steigerung des Muskeltonus erkennen ließ. Die beteiligten 
bulbären motorischen Hirnnerven im Bereich des N. (Ambiguus), 
XI und XII. entsprachen mit ihren kompletten nukleären 
atrophischen Lähmungen dem Bulbärcharakter des Leidens. Die 
Beteiligung der Augenmuskelkerne ließ sich, entgegen den An- 
gaben von Ricse und Hoche, auch gegen Ende des Leidens 
nicht nachweisen; ihr Freibleiben entsprach also durchaus dem 
das Krankheitsbild der a. L. gewöhnlich kennzeichnendon 
Verlauf. 

Mit der: Erschwerung bzw. totalen Aufhebung der willkür- 
lichen Innervation mimischer Ausdrucksbewegungen entstand ım 
Verlaufe der Erkrankung das zuletzt auffällig zunehmende, als 
einzige AußBerungsmöglichkeit der Kranken noch verbliebene Sym- 
ptom der Zwangszustände, die weniger in Form des Lachens, wie 
als Weinattacken mit und besonders ohne gefühlsbetonten Anlaß 
in Erscheinung traten. Wir sahen, daß neben einer abnehmenden 
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und nur grob differenzierbaren Innervation der Mimik „Attckt- 
bewegungen“ des Lachens und Weinens möglich waren, Ja, sich in 
ungewöhnlicher, kaum zu unterdrückender Form zwangsmäßig und 
explosiv steigerten. Obwohl doch beı unserer Kranken die ein- 
zelnen Facıialisfunktionen äußerst dürftig erhalten blieben, an 
manchen Tagen trotz mehrfacher Versuche bei bestem Willen der 
Patientin überhaupt völlig versagten, machten sich zu anderer 
Zeit, vielfach wie spontan, unter krampfhafter symmetrischer 
Mimik Affektbewegungen bemerkbar. Sie waren als psychopatho- 
logisches Symptom sicher auszuschließen, zumal die Kranke auch 
sonst intellektucll und psychisch als völlig ungeschädigt gelten 
durfte. Daß aber gerade die psychische Intaktheit mit dazu bei- 
trug, in Anbetracht des qualvollen Zustandes periodisch einer la- 
bilen Stimmung zuzuneigen und dabei der Fähigkeit zu Koordi- 
nationen der Affekte verlustig zu gehen, ist ja ohne weiteres er- 
klärlich. Die Deutung dieses das Krankheitsbild in den letzten 
Wochen geradezu beherrschenden Zustandes ist durch den Wegfall 
des hemmenden Einflusses der cerebropontinbulbären Pyramiden- 
bahnfasern gegeben. Da die Zwaneszustände sehr den Mitbe- 
bewegungen ähneln, müssen sie als Ausdruck abnormer Begleit- 
erscheinungen des Weinens und Lachens physiologisch gehemmt 
werden. Fällt aber diese „pyramidale Bremse“ einer Erkrankung 
anheim, so ist die Folge der Verlust der Erschwerung, dieser 
auch dem Kind schon eigentümlichen leichten Erregbarkeit der 
mimischen Zentren und somit cine ungewöhnliche Erleichterung 
für das Zustandekommen von Weinen und Lachen. Dieser 
spastisch-mimische Symptomenkomplex, der fast in allen Fällen 
von symmetrischer Pyramidenschädigung vorkommt, — wir er- 
Innern nur an die Pseudobulbärparalyse! — sich aber in der pri- 
mären Pyramidendegeneration besonders ausspricht, wurde augen- 
scheinlich von ähnlichen spastischen Zuständen in der Larynx- 
muskulatur begleitet, wo meist im Ablauf der Exspiration lang- 
gezogene knurrende und heulende Laute hörbar wurden. 

Ist jedoch die Intaktheit des peripheren Farialisneurons an 
einer Stelle seines Verlaufes nicht mehr gewährleistet, so kann 
sich naturgemäß auch der .hemmungslose“ supranukleäre Reizzu- 
stand nicht mehr völlig in der Mimik auswirken. Obwohl im vor- 
liegenden Fall nun der Faecialiskern entgegen den klinischen Er- 
wartungen auffälligerweise nicht besonders befallen vorgefunden 
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wurde, ist es aber bei der sicher starken Beteiligung der peri-' 
pheren Facıalisäste eigentümlich, daß das Zwangsbild bis in die 
letzte Zeit in voller Stärke und Symmetric erhalten blieb. Es ist 
aber immer denkbar und pathologisch-anatomisch auch erklärlich, 
daß ein Teil der peripheren mimischen Fasern ebenso wie das 
Kerngebiet des Facialis erhalten und wenigstens pas:ıv funktions- 
tüchtig blieb. Daneben scheint aber auch die Möglichkeit zu be- 
stehen, daß dort, wo der Prozeß die willkürlichen Facialisbe- 
wegungen infolge einer Kernläsion schon ganz ausschließt, 
Zwangsbilder auch dann noch zustande kommen, wenn infolge des 
Pyramidenausfalls noch spärliche, aber gut erhaltene, gleichsam 
„gereizte“ Facialiskernelemente in Tätigkeit treten. Das Sym- 
ptom der Zwangsbilder wird ın der Literatur nicht selten er- 
wähnt; es sind meist Mischformen mit einem Wechsel zwischen 
Lachen und Weinen (Probst [90 Hähnel [4l!, Scheel [106,, 
Sarbo [104,)) gerade bei amyotrophischer Lateralsklerose be- 
schrieben worden. Reines Zwangslachen sahen Dana und Col- 
lins [l4, und Büscher [10], reines Weinen Spiller :122] ın 
ihren Beobachtungen. 

Für eine Systemerkrankung im Sinne der bisher ın der Lite- 
ratur niedergelegten, immerhin seltenen Krankheitsbilder spricht 
vor allem die Vollständigkeit und dic Symmetrie cines kli- 
nisch auf die Pyramidenbahn beschränkten Prozesses. Kein an- 
deres System hat intra vitam auch nur den Verdacht einer Mit- 
beteiligung auf sich genommen. Stets blicb das Ergriffensein nur 
des kortikomuskulären Systems ausgesprochen, das in geradezu 
elektiver Weise und Konstanz das Krankheitsbild bis zu Ende 
beherrschend, sieh immer deutlicher ausprägte, ohne von System und 
Symmetrie abzuweichen. Die Gesamtheit der klinischen Funktions- 
störungen, so, wie wir ihnen innerhalb Jder ganzen Beobachtungs- 
zeit begegneten, gestattete aber ohne weiteres den Schluß, daß es 
sich um eine fortschreitende Degeneration beider Abschnitte 
der kortikomuskulären Bahn handelte. Der Degeneration des zen- 
tralen, der Pyramidenbahn selbst, folgte, augenscheinlich mehr 
oder weniger vorbereitet, die Erkrankung der Gansglienzellenkom- 
plexe in den spinalen Vorderhörnern, analog auch die der bulbären 
motorischen Hirnnerven. Bei der weiteren Ausprägung des Bildes 
durch Muskelatrophie und muskuläre Entartung war an der Dia- 
gnose einer Gresamtbeteiligung der motorischen Bahnen vom Ge- 
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-hirn bis in den spinalen Endabschnitt im Sinne der amyotrophı- 
schen Lateralsklerose nicht mehr zu zweifeln. 

Bei der Möglichkeit einer Erkrankung der kortikomuskulären 
Faseru in ihrem Gesamtverlauf können natürlich von vornherein 
die verschiedensten Symptome entstehen, und deswegen kann man 
von einer Reihenfolge der Ausfälle nicht recht sprechen. Ob das 
Leiden in unserem Falle mit dem klassischen, cervikal bedingten 
Armsymptoien latent begonnen hat, ließ sich in Ermangelung ob- 
jektiver Beobachtung nicht nachweisen; jedenfalls scheinen sub- 
jektive Störungen keine bemerkenswerte Rolle gespielt zu haben. 
Daneben traten die Mischung von Pyramidenspasmen und spinaler 
Muskelatrophie erst ziemlich spät zutage. Auch die sonst klas- 
sische spastische Paraparese der unteren Gliedmaßen darf den 
Angaben nach ausgeschlossen werden. 

Eine besondere symptomatologische Eigenart auch unseres 
Falles ist jedoch der schon von Charcot-Marıie und weiter 
von Marburg [59 Hänel [41, Schlesinger [107 Op- 
penheim [83, Sarbo [104], Medea und Puscarin-Lam- 
brior [92 mitgeteilte, oben schon erwähnte akute Beginn des 
Leidens, der durch eine rasche, vielleicht schubförmige Disse- 
mination und Manifestation degenerativer latenter Herde Er- 
klärung finden soll und in unserem Fall bald zu dem hemiplegı- 
schen Charakter geführt hat. Diese Symptomatologie ist dem 
Krankheitsbild durchaus atypisch. Man findet aber anato- 
misch eigentümlicherweise nicht immer ausreichende Gründe für 
eine reine Halbseitenerkrankung, vielmehr fördert die Autopsie 
trotz der klinischen Unilateralität der Erkrankung in den meisten 
Fällen doch eine doppelseitige, durchaus symmetrische Strang- 
affektion zutage. 

Die Literatur gibt jedoch auch unzweideutig echt spinal be- 
dingte lalbseitenausfälle des Krankheitsbildes an, wobei eine 
Hemiparese mehr den chronischen, eine Hemiplegie mehr dem 
akuten Beginn des Leidens entspricht. In die Beschreibung solcher 
Fälle teilen sich Bouchaud [7, Mally-Miramond dela 
Roquette [5S;, Nonne, Münzer [72,73, Probst [9,, 
Spiller [122] Mills [66, Matthes [03] Oppenheim [83), 
Fuchs [30. Cassırer [ll] erwähnt auch die schr seltene 
bulbäre Halbseitigkeit. 

Als zeitliche Begleiterscheinung der spastischen periplieren 
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Paresen machten sich ziemlich bald und auffällig auftretend und 
weiter fortschreitend die bulbären Störungen besonders im Ge- 
biete des X., XI. und XII. geltend. Dieser verhältnismäßig rasche 
bulbäre Beginn soll, wie die Akuität der spinalen Erscheinungen 
nach fast allen Literaturangaben auf cin auffallend rasches Fort- 
schreiten der Erkrankung hinweisen. Diese Annahme scheint für 
unseren Fall doch sehr recht behalten zu haben. Späterhin folgte 
unter unseren Augen die Progredienz des Prozesses innerhalb der 
Medulla oblongata und auf den Pons. Die Beteiligung des moto- 
rischen Trigeminus ın Gestalt des Trismus hat auch Schle- 
singer [107] in einem Fall berichtet. 

Die zeitlich voraneilende reine Pyramidendegeneration, die 
die Mehrzahl aller Beobachtungen auszeichnet, ist in gewissem 
Grade im vorlicgenden Falle zunächst als Krankheitsbeginn denk- 
bar und darf bis zum Einsetzen des spinal-atrophischen Sympto- 
menkomplexes auf Grund seiner Hypertonie und Reflexsteigerung 
als vorherrschend aufgefaßt werden. Mit dem Wechsel der Tonus- 
verhältnisse jedoch und dem Abklingen der Hypertonie traten die 
Bulbär- und Vorderhornspymptome mit Hypotonie und musku- 
lären Atrophien in den Vordergrund. Das sehr typische Charakte- 
ristikum der a. L., die fascikulären und fibrillären Zuckungen sind 
uns trotz genauer Beobachtung verborgen geblieben. Möglich, daß 
ihr Auftreten zeitlich mit dem Einsetzen des Salvarsanexanthems 
anzunehmen war. Daneben scheinen sie nach mitgeteilten Beob- 
achtungen kein unbedingt notwendiges Stigma zu sein und sind 
von manchen Autoren, besonders von Sarbo [10t] ebenfalls im 
Zustand einsetzender Vorderhornbeteiligung vermißt worden. 

Die Frage, ın welcher Richtung sich die systematische Pyra- 
midendegeneration entwickelt, hat von jeher schr interessiert und 
zu Hypothesen Veranlassung gegeben, wohl aber auch beweisende 
Tatsachen geschaffen. Erb und Strümpell stellen sich nach 
ihren Erfahrungen und auf Grund pathologischer Befunde auf den 
Standpunkt. daß die Degeneration im distalen Abschnitt, und 
zwar sowohl ım zentralen wie im distalen Neuron entsteht, also in 
dem der trophischen Ganglienzelle jeweils am entferntest liegenden 
sog. nukleodistalen Abschnitt des beteiligten Neurons. Auch 
Schlesinger [107] betont, daß die Degeneration des zentralen 
motorischen Neurons mit Vorliebe in dessen distalem Abschnitt, 
also spinal ihren Anfang nehme, während ihm allerdings für das 


102 ScHnMminKk-HeEiInZze 


periphere Neuron dessen proximaler Abschnitt wahrscheinlicher 
ist. Nur Gerber-Naville [32] stellt sich in Gegensatz zum 
nukleodistalen Charakter. Trotzdem scheint für die nukleodistale 
Annahme wohl auch die Tatsache mitzusprechen, daß fast sämt- 
liche uns aus der Literatur zur Verfügung stehenden Fälle die 
anatomische Beteiligung stets auch der untersten Pyra- 
midenbahnabschnitte erkennen ließen, und daß klinisch in der 
Mehrzahl der Fälle die Erkrankung mit in den Beinen lokali- 
sicrten Spasmen bedingt, wodurch jedenfalls erwiesen scheint, daß 
der lumbale Pyramidenabschnitt kaum je von der Erkrankung 
freigeblieben war. Fehlen aber klinisch die lumbalen Ausfälle, so 
darf damit noch keinesfalls die Begründung für eine Intaktheit. 
dieses Rückenmarksabschnittes ausgesprochen werden, da es ja 
trotz sicher schon bestehender Erkrankung in diesen Bezirken zu 
einer mehr oder weniger langen Latenz der Symptome kommen 
kann. 

ls steht: ganz außer Zweifel, daß die primäre Degeneration 
das Gebiet der motorischen Augenmuskelkerne im Pons und ober- 
halb dieses verschont hat. Wir hatten intra vitam auch keinen 
Anhalt für eine Beteiligung dieser. Die zuletzt auffällig in Er- 
scheinung tretende Starre des Blickes fand sich nicht als Zei- 
chen einer Schwäche, sondern war, wie ähnliche rigide Ausdrucks- 
bewegungen des Angenspiels mehr als ein allgemein mimisch 
siriäres Symptom aufzufassen. Dagegen fiel sofort im Beginn der 
Beobachtung eine andere ophthalmologische Abweichung auf, die 
dem Krankheitsbilde sonst s’hr uncharakteristisch ist und bisher 
nur in spärlichen Mitteilungen Erwähnung findet: die Differenz 
der Pupillen, wovon Sarbo [104], Spiller [1221 Bouchaud 
T, Redlich [95 und Strümpell berichten und eine sicher 
pathologische Reaktion dieser, von der sich auch Schlesinger 
[107] und Gestan (zit. Büscher [10) überzeugen konnten. 
Diese Pupillenanomalien waren es auch, die uns zunächst in An- 
betracht der luctischen Anamnese zu dem Gedanken einer cere- 
bralen Lues führten. Übrigens entstammen manche Angaben über 
Pupillenstörungen der vorserologischen Zeit. In einigen wird so- 
gar auf eine Juetische Anamnese hingewiesen, so daß wohl viele 
dieser Veränderungen nicht. als der primären Pyramidendegene- 
ration pathognomisch aufgefaßt werden dürfen. sondern vielmehr 
ins Gebiet der cerebralen Lues gehören. 
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Eine seltenere Komplikation im Bereich der bulbären Aus- 
fälle ist die Beteiligung des motorischen, ventral gelegenen Vagus- 
kernes, des sog. Ambiguus. Seine Einbeziehung ın den degenera- 
tiven Prozeß hat schließlieh zu der doppelseitigen Insuffizienz 
der Stimmbänder geführt. Ein gleiches Zustandsbild wurde teils 
als Parese, teils als Paralyse -— besonders der Abduktoren (Posti- 
kus) — ein- und doppelscitig von Münzer [73, Brehm (zit. 
Büscher [10), Oppenheim [83, Probst [90] Sıl [115] 
und Collins [13° beschrieben. Es kann, wie in unserem Falle, 
init einer kompletten Larynxparalyse enden. 

Noch eine andere Tatsache scheint uns in der Literatur nicht 
genügend betont: die Herabsetzung, Differenz (Cassırer [11l),, 
Straßmann (zit. Büscher [10) oder auch totale Aufhebung 
Schlesinger [107, Gordon [98, Büscher [10)) der Bauch- 
deckenreflexe. Sie dürften als das gleiche Pyramidenzeichen auf- 
zufassen sein, wie es uns von anderen pyramidalen Ausfällen her 
geläufig ist. Wir glauben dieser Besonderheit eine gewisse Be- 
deutung beimessen zu können, als sie mit den Erscheinungen von 
Hypertonie und Hyperreflexie oder auch ohne diese gewisse Rück- 
schlüsse auf die Seitenbetciligung gestattet, vorausgesetzt, daß 
etwa die reflexverdeckende Hypertonie der Bauchmuskeln selbst 
den Reflex nicht überhaupt ausfallen läßt. 

Es scheinen aber doch bei ihrem Ausfall noch andere, uns un- 
bekannte Faktoren eine Rolle zu spielen; gerade die Bauchdecken- 
reflexe sind noch oft nachweisbar, wenn auch ihr Fehlen anato- 
misch völlig begründet ist. 

Die Insuffizienz der Sphinkteren hat bei der Erkrankung 
praktisch keine nennenswerte Rolle gespielt. Die gegen Ende auf- 
tretende Erscheinung der Miktionserschwerung dürfte nach der 
von Strümpell und Boumann [S$ gegebenen Erklärung mit 
Pyramidenspasmen der Beckenbodenmuskeln und des Blasensphink- 
ters selbst ausreichend begründet sein. Der Verdacht einer Be- 
teiligung der Hinterstränge war also bei der Intaktheit der 
Sphinkteren und der Sensibilitätsqualitäten auszuschließen, wie 
denn überhaupt bei einem Übergreifen der Erkrankung auf die 
Hinterstränge das Bild der a. L. erlischt, da es der Beschränkung 
der motorischen Leitungsbahnen verlustig geht. Von Inkontinenz 
wissen nur Spiller [122, Dereum-Spiller 19, Cassırer 
(11! und Mundie [MTL zu berichten. 
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Was noch schließlich die Begrenzung der primären Degene- 
ration zentralwärts angeht, so deekt sich auch unser Fall mit 
vielen Beobachtungen. Pilez /89, Marburg-Uzyharz [I7, 
Puscariu-Lambrior [92, sahen die Erkrankung gleichfalls 
in der Höhe innerer Kapsel-Hirnschenkel aufhören, nachdem bıs 
dahin klassisch die Symmetrie gewahrt war. Andere Autoren wie 
Charcot, Propst [90, Rossi-Roussy [99, Janssens 
(44), Hoche [413 Büscher [10 Strümpell, Nonne, Sil 
[115 Schröder [l1l und Franceschi [27] konnten einwand- 
frei mikroskopisch Rindendegenerationen in der vorderen Zentral- 
windung an den sogenannten Betzschen Zellen der Area prac- 
centralis giganto-pyramidalıs nachweisen. 

Halten wir noch einmal Kritik über den echten System- 
charakter des Falles, so finden wir die Erkrankung im System 
freilich doch nicht streng gewahrt. Es ist dies keine besondere 
Ausnahme, sondern eine durch zahlreiche autoptische Mitteilungen 
gestützte Tatsache, daß sich die degenerierten Pyramidenstrang- 
felder auch bei der amyotrophischen Lateralsklerose keineswegs 
ganz streng an das P’yramidenbahnareal halten, entgegen den ab- 
steigenden sekundären pyramidalen Degenerationen. Sie über- 
schreiten dieses vielmehr nach vielen Seiten hin, wodurch die Mit- 
beteiligung von Fasern zustande kommt, die mehr oder weniger 
keine phylogenetische Beziehung zu dem kortikomuskulären Sy- 
stem haben, so daß dann, wie Sarbo 104! sagt, solche als a. L. 
beschriebene Erscheinungen „mehr umfassen,alsihr Name 
sagt“. Auch in unserem Falle ist dies besonders im Cervikalmark 
in der Mitbeteilieunz der medialen Kleinhirnseitenstränge, des 
Gowersschen Bündels und der Seitenstrangerundbündel, be- 
sonders der Seitenstrangebündel (Deiterscher und roter Kern) 
ausgesprochen. Diese meist nur anatomisch auffällise Kombina- 
tion erscheint aber, wie Strümpell in einer seiner Arbeiten 
betont, nicht ohne weiteres ausreichende Gründe abzugeben, die zu 
einer prinzipiellen Sonderstellung der echten primären Pyra- 
midenerkrankung gegenüber amyotrophischer Lateralsklerose mit 
Überschreitung des Pyranidenareals drängen, da sieh, wie er be- 
merkt, die einfache von der kombinierten motorischen System- 
erkrankung nicht in allen Fällen, so besonders in den cben an- 
gedeuteten Mischformen absolut scharf trennen läßt. In gleicher 
Weise entschulliet Ed. Müller GO ein Übergreifen der 
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Abb. 5. Olive. 
Markscheidenfärbung am Gefrierschnitt, 





Abb.6. Hirnschenkel. 


Markscheidenfärbung am Gefrierschnitt. 


Schmink-Heinze. 


Tafel IILTV. 





Abb.7. Pigmentatrophische Ganglienzelle aus der Gegend 
der motorischen Bulbärkerne 





Abb.8. Gliasternfigur aus der Hypoglossuskerngegend. 


Verlag von F. C. W. Vogel, Leipzig. 


Über die primäre Degeneration der motorischen Leitungsbahn. 105 


Systemdegeneration auf benachbarte Stranggebiete, sowie auch 
gewisse erkennbare Unterschiede der Faserdegeneration innerhalb 
der verschiedenen Segmente mit dem komplizierten Bau des 
Rückenmarks, der eine ganz strenge Systemdegeneration ohne 
Becinflussung benachbarter Strangfasern vielfach gar nicht zu- 
lasse. Trotzdem verliert dadurch, daß die Pyramiden das ihnen 
zukommende Gebiet verlassen, die Pyramidendegeneration als 
reine oder als a. L. den wahren Charakter des Systems. Margu- 
lis [60 gibt auch dieser nun cinmal feststehenden Tatsache der 
Überschreitung des Pyramidenareals dadurch Ausdruck, daß er 
sagt, daß es sich bei der a. L. nicht um eine Systemerkrankung 
der motorischen Bahn ım reinsten Sınne, sondern un eine Er- 
krankung des ganzen Vorderseitenstranggebietes handele, wobei 
die Degeneration der Pyramiden und der motorischen Vorderhorn- 
zellen am intensivsten hervortrete. Querschnittsbilder, die eine 
Beteiligung anderer Systeme von völlig fremder Qualität zeigen, 
z. BD. die vielfach klinisch und anatomisch erkrankten G ollschen 
und Burdachschen Stranggebiete können nur den kombi- 
nierten primären Systemerkrankungen eingereiht werden. Wie 
sch" Kombinationen der motorischen Strangdegencrationen mit 
funktionell ganz anderswertigen Bahnen vorkommen, zeigt eine 
Zusammenstellung Oppenheims, der allein bei ‚„primärer 
Pyramidendegeneration“ über 70 Fälle mit primärer Beteiligung 
der Hinterstränge sammeln konnte. Sie gehören nur den kombi- 
nierten Strangerkrankungen an. 

Im Beginn der Erörterungen haben wir auf Grund der bis- 
herigen Folgerungen die primäre Pyramidendegeneration als einen 
Krankheitsprozeß ausgesprochen, der der endogenen Gruppe zu- 
geordnet. werden darf. Es ist also durchaus möglich, daß das 
Leiden auf der Basis angeborener degenerativer Abnormitäten im 
Bereich der motorischen Systeme zur Entwicklung kommt. Diese 
kongenitale Anlage trifft natürlich ohne Mühe für einen etwaigen 
familiären Charakter der Erkrankung zu. wie er sich in der 
familiären spastischen Spinalparalyse ausdrückt. Die auch von 
Strümpell vertretene Ansicht. daß eine kongenitale fehlerhafte 
Anlage gewisser Faserelemente, die zu frühzeitiger Insuffizienz 
und schließlich zur Atrophie derselben führen, das wichtigste 
ätiologische Moment bildet, gewinnt insofern sehr, als auf dem 
Boden solcher kongenitalen Anomalien des motorischen Systems 
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durch Hinzutreten etwaiger weiterer schädigender Momente der 
Sympiomenkomplex einer primären Pyramidendegeneration zur 
Entstehung kommt. Daß exogene Noxen eine Entstehung des 
Leidens anregen oder fördern können, ist bei dem Zugeständnis 
solcher disponierender Momente nicht abzulehnen. Wissen wir 
doch, daß Pyramidendegenerationen durchexogen-toxische 
Ursachen zustande kommen (Infektionskrankheiten, Bleivergif- 
tung, Puerperium, Lathyrismus). Auch im vorliegenden Falle darf 
doch die Vermutung wiederholt werden, daß gewissen Toxinen 
eine spezifische Einwirkung auf gewisse Systeme eigen ist, oder 
daß bestimmte Systeme als besonders labil eine Affinität zu be- 
sonderen exogenen Schäden darbieten. 

Ob und inwieweit die Lues als exogenes Moment beteiligt ist 
und dann gerade auf kongenital widerstandslose Pyramidenfasern 
wirken kann, ist Gegenstand vieler Erörterungen gewesen. Sie 
ist als disponierendes Moment sehr wohl denkbar, aber ihre spe- 
zifische Einwirkung doch noch nirgends gesichert, so daß es sich 
mehr um „zufällige Kombinationen“ oder symptomatologisch ähn- 
liche metaluetische oder eerebrospinal lucetische Pyramidenerkran- 
kungen besonderer Art handeln könnte. die sich, wie Nonne be- 
tont, pathologisch-anatomisch allerdings nicht immer notwendiger- 
weise von den nieht metaluetischen spinalen Erkrankungen difte- 
renzieren. Nun müßte sich natürlich pathologisch-anatomisch g- 
rade in bezug auf die luetische Genese die Beteiligung der ent- 
sprechenden Systeme mit gewisser Konstanz und einer Parallele 
sonstiger klinischer luetischer Symptome ergeben. Sehr auffallend 
ıst trotz des positiven Blutwassermanns ın unseren Fällen das ab- 
solute Fehlen anderer luetischer Symptome, so daß wir auch sonst 
keinen Anhalt für Lucs haben. 

Nach diesen Erwägungen dürften wir wohl zu dem Schluß 
gelangen, daß sowohl luetische Anamnesen, als auch sonst ver- 
dächtige Mischsymptome, besonders äußere und innere Augen- 
muskelerkrankungen, in vereinzelten Fällen die schon von Erb 
vorgebrachte Ansicht, daß die primäre Strangerkrankung doch 
vielleicht in manchen Fällen mit Lues einen Zusammenhang habe. 
nicht scharf zurückweisen. Die Liquoruntersuchung in unserem 
Full ergab ja allerdings mit Ausnahme gerinzer Globulinvermeh- 
rung ein negatives Ergebnis. In ätiologischen Zusammenstellun- 
gen wies Starker [124' 8-9 Proz. Lues nach und Dana [I# 
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fand unter 130 Fällen von spinaler Muskelatrophie, progressiver 
Muskelatrophie und amyotrophischer Lateralsklerose sogar zu 
25 Proz. eine luetische Anamnese. Collins [13] unterzog 
schließlich 94 Fälle von a. L. einer ätiologischen Kritik und fand 
in 6 Fällen einen intra vitaın bestätigten luetischen Infekt, in 
2 Fällen schien eine direkte Beziehung der Lucs zu a. L. vor- 
zuliegen. 

Die von Edinger [20, 21) geprägte Lehre von der physio- 
logischen Abnutzung der Pyramidenbahnen durch ungewöhnliche 
Inanspruchnahme hat sich naturgemäß in Anbetracht der Über- 
funktion, die gerade an das kortikomuskuläre System gestellt 
wird, manches ätiologisch Gewinnende für sich. Sie kommt aber 
doch letzten Endes zu der Auffassung einer schon bestehenden 
abnormen Disposition, die man aber gerade bei den zentri- 
petalen Strangsystemen, worauf Hänel [41] hinweist, nie- 
mals findet. Denn es ıst ja erklärlich, daß die Motilität den an 
sie gestellten Forderungen nur genügen kann, wenn die zentri- 
petal geleiteten Empfindungen ihr das „sensible“ Gleichgewicht 
halten, d. h. also, daß sich die jeweils durch die zentripetalen 
Bahnen geleiteten Reize und die durch die kortikomuskulären 
Bahnen wieder angegebenen Kräfte regulieren. Nach einer dar- 
aus entstehenden, schr plausiblen Folgerung müßten aber beide 
Bahnen einem Aufbruch anheimfallen, und es hieße wohl den 
Dingen Zwang antun, wenn man von einer bevorzugten einseitigen 
Abnutzung der Pyramidenbahn sprechen möchte. 

Ob noch, wie Marburg und Czyharz [17] andeuteten, der 
Übergang vom mittleren ins höhere Alter, also das der vierziger 
bis fünfziger Jahre, in dem sich die Erkrankung am häufigsten 
einstellt, prädisponiert ist, durch Hinzutreten exogener Schäd- 
lichkeiten eine fehlerhaft kongenitale Anlage in Erscheinung 
treten zu lassen, ist wohl denkbar, obwohl viele Autoren, besonders 
Hänel [41 in dieser Frage äußerste Skepsis aussprechen. Denn 
es ist wiederum von vornherein ungewöhnlich, daß ein degenera- 
tıv angelegtes System ein fortgeschriftenes Alter erreicht. Dem 
widersprechen allerdings die Beobachtungen von Schlesinger 
[107° und Rossi-Roussy [99, die einen Krankheitsbeginn erst 
mit 70 Jahren geschen haben wollen. Unsere Kranke befand sıch 
ım Alter von 50 Jahren. Bei dem auffallend akuten, geradezu 
stürmischen Ablauf des Leidens unterschied sie sieh von den 
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chronischen Verlaufsformen, die meist zunächst als reine Pyra- 
midendegeneration das Zustandsbild allmählich vorbereiten 
und zu ungewöhnlich langsamer, von wesentlichen Verlaufs- 
schwankungen freier Progredienz neigen. Eine Reihe von Autoren 
betont gerade den rapiden typischen Verlauf der a. L. im höheren 
Alter, die zu einer raschen Progredienz und Entwicklung viel- 
scltiger Symptome mit vorzugsweise bulbärer Beteiligung neige. 
In solchen Fällen bleiben «die auch sonst meist lange vorher cin- 
setzenden spastischen Frühsymptome an den unteren Extreniu- 
täten aus. Anamnese wie Ablauf der Erkrankung können diese 
Angaben im vorliegenden Falle durchaus bestätigen. Allerdings 
bedarf es bei allen diesen Ausführungen der Voraussetzung, daß 
beide motorische Neurone sich hinsichtlich der schädigenden Mo- 
mente, welcher Natur sie auch sein mögen, durchaus gleichmäßig 
verhalten. 

In diesem Rahmen sei noch eine Tatsache erwähnt, die sich 
oft in der Literatur vorfindet: die Inkongruenz des klinischen 
Syimptomenbildes mit dem autoptischen Befund, so daß kleinste 
oder kleine klinische Ausfälle überraschenden pathologisch-ana- 
tomischen Befunden gegenüberstehen und umgekehrt. Wir er- 
ıinnern nur an den kompletten klinischen Ausfall und die anato- 
mische Intaktheit des Facialiskerns. Wie Nonne und Fründ 
SO! folgerichtig glauben, scheint bei der Annahme toxischer auf 
die Systeme einwirkender Momente ein Teil der Fasern zur Er- 
krankung zu disponieren. während der andere die Funktion des 
Systems in mehr oder weniger ganzem Ausmaße unterhält und 
der fraglichen Noxe Widerstand leistet. Doeh dies sind Fragen, 
die noch am meisten der pathologisch-anatomisehen Beantwortung 
harren! 

Nach diesen Erörterungen glauben wir zu dem Schluß kom- 
men zu dürfen, daß in unserem Falle die Entstehungsmörlichkeit. 
der Erkrankung auf dem Boden einer kongenitalen Pyramiden- 
anomalie zwar Gewinnendes für sieh hat, daß man aber viel- 
leicht auch der Lues, trotz Fehlens anderer faßbarer klinischer 
und anatomiseher Momente eine ätioloriseh-schädigende Rolle 
nicht versagen darf, indem man ihr eine gewisse Affinität zu dem 
reesamlen hefallenen System zuzuspreehen geneigt ist. 
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Anatomische Schlußbetrachtungen. 


Aus den pathologisch-histologischen Veränderungen muß die 
Diagnose amyotrophische Lateralsklerose gestellt werden. Der 
Prozeß bleibt nicht auf das kortikospinale Neuron beschränkt, 
er ergreift auch das spinomuskuläre in der für die a. L. charakte- 
ristischen Art. Daß klinisch zunächst die Vermutung auf eine 
primäre Degeneration der Pyramiden gestellt worden ist, kann 
der Pathologe aus den pathologischen Zuständen, die die mikro- 
skopischen Präparate zeigen, nicht mehr erkennen. Die Literatur 
lehrt, und die klinischen Symptome der a. L. rechtfertigen diese 
Annalıme, daß die Degeneration des ersten motorischen Neurons 
den übrigen pathologischen Vorgängen vorausläuft. Daß diese 
Degeneration nukleodistal beginnt, hat schon Charcot ange- 
nommen. Ballet weist ebenfalls eindringlich darauf hin und 
auch Strümpell vertritt diese Auffassung. lr hat folgenden 
vorzüglichen Vergleich geprägt: „Wie ein Baum, der an seinen 
Wurzeln krank ist, dies zunächst am Welkwerden seines Gipfels 
erkennen läßt“, so will er den nukleodistalen Beginn der Er- 
krankung dieses ersten motorischen Neurons aufgefaßt wissen. 


Die Erklärungen der Pathogenese der a. L. sind unzählige 
Male versucht worden. Die reichliche Literatur, die wir am 
Schlusse aufführen, lchrt das dem Leser. Ich, als Pathologe, bin 
der Meinung, daß alle diese Versuche gescheitert sind und daß 
uns, solange wir noch keine besseren Methoden zur Erkennung 
der pathologischen Vorgänge und Zustände kennen, auch eine 
wirkliche Erkenntnis derselben verschlossen bleiben wırd. Schon 
Charcot widerstrebten diese Erörterungen theoretischer Vor- 
aussetzungen und ihre übertriebene Verallgemeinerung. Das soll 
für den Neurohistopathologen eine Warnung bleiben, von patho- 
logischen Zuständen auf pathologische Vorgänge zu schließen. 
Daß für die Ätiologie die von Strümpell aufgestellten Ver- 
mutungen noch heute am meisten zutreffen, ist bekannt. Leider 
fehlen aber dem Histopathologen für das Erkennen einer kon- 
genitalen Schwäche eines Systems bis heute alle Grundlagen. 
Vielleicht. bringt uns die Zukunft gerade darin mehr Einsicht. 


Die Frage, ob die a. L. überhaupt als Systemerkrankung auf- 
zulassen sei, ist zuletzt von Spielmeyer aufgerollt worden. 
Wir verweisen auf seine Ausführungen und möchten uns durchaus 
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pathologisch-anatomisch auf seinen Standpunkt stellen und an- 
uchmen, daß man die Erkrankung unbedingt zu den fortschreiten- 
den Systemerkrankungen rechnen muß. Zum Schluß möchte ich 
als Pathologe noch sagen, daß uns auch dieser Fall von a. L. 
wenigstens das eine positive, oder wohl besser gesagt, negative 
Ergebnis liefert, daß wir aus den pathologischen Zuständen keinen 
Anhaltspunkt dafür gewinnen, daß die Systemdegeneration se- 
kundärer Natur ist. 


Klinische Schlußbetrachtungen. 


Wenn wir nochmals klinisch zusammenfassend auf den Fall 
zurückblicken, so läßt er sich gleichfalls ohne Zwang als eine 
primäre systematische Degeneration der Pyramidenbahn ein- 
schließlich des peripheren motorischen Neurons im Sinne der a. L. 
bezeichnen. Wir finden an ihm die Symmetrie und die Voll- 
ständigkeit, mit der fast die ganze motorische Leitungsbahn er- 
krankt vor uns liegt, völlig gewahrt. Die Erweiterung des dege- 
nerativen Prozesses über das Pyramidenbahnarcal hinaus und die 
Beteiligung benachbarter langer Strangbahnen sind zwar Kom- 
plikationen, die ohne weiteres zu einer Einschränkung des reinen 
Systemcharakters der Pyramiden zwingen, scheinen aber doch 
nicht gegen die Annahme einer primären Systemerkrankung dieser 
zu sprechen. Wir glauben daraus aber auch schließen zu können, 
daß das Leiden vielleicht geradezu Neigung zur Erkrankung auch 
anderer verwandter Fasersysteme hat. so daß die ganz reinen 
Formen zu den Seltenheiten gehören. Wie Strümpell sehr mit 
Recht betont, schen wir in vielen Fällen pathologisch-anatomisch 
immer nur einen gewissen Abschluß, das mehr oder weniger aus- 
geprägte „Endresultat“ der Erkrankung, nie den Modus, aus 
welchen Ursprüngen sich der Prozeß entwickelt hat. Andrerseits 
können wir nicht wissen, welche Verlaufsriehtung er genommen 
hat, ob er schon als abgeschlossen gelten kann und ob die an- 
tänglich reine motorische Systemdegeneration sich späterhin doch 
zu einer kombinierten nicht hätte ausbilden können, wenn nicht, 
wio meist, eine Interkurrente Erkrankung das qualvolle Dasein 
beendet hätte. 

In der Frage der Rubrizierung unseres Falles in einen der 
von Strüm pell aufgestellten Typen glauben wir ihn am ehesten 
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der Gruppe einordnen zu können, die als endogen-konstitutionell 
olhne sicher nachweisbare äußere Ursache vorzugs- 
weise das höhere Alter befällt, zu rascher Progredienz neigt und 
infolge der Mitbeteiligung des peripheren Neurons klinisch und 
anatomisch die engste Verwandtschaft zur amyotrophischen La- 
teralsklerosc hat, dieser auch in vielen Fällen nur vorausgeht. 

Inwieweit die Lucs einen Anteil an der Ätiologie, etwa der 
Prädisposition nimmt, konnte nicht sicher entschieden werden, 
und insofern hat die pathologisch-anatomische Beforschung dieses 
Falles in die Genese der Erkrankung keine völlige Klarheit zu 
schaffen vermocht. Wenn wir uns auch deshalb bewußt sind, 
mit dem vorliegenden Fall hauptsächlich die Kasuistik vermehrt 
zu haben, so glauben wir doch trotz des negativen Resultates der 
Pathogenese der Erkrankung mit dazu angeregt zu haben, wei- 
teren systematischen Untersuchungen über Genese und Natur 
der primären Degeneration der kortikomuskulären Fasern nachzu- 
gehen, und besonders dem Kausalnexus endogener oder exogener 
Entstehung besonderes Interesse zuzuwenden. 
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Über den Einfluß motorischer Störungen auf die Psyche. 
(Vorläufige Mitteilung !).) 
Von 
Kurt Goldstein, Frankfurt a. M. 


Das Problem der Beziehungen zwischen motorischen und psy- 
chischen Störungen, das, durch die katatonischen Erscheinungen 
schon vor Jahrzehnten gestellt, dann später durch die Analysen 
von Kleist eine besondere Klärung erfahren hat, ist durch 
die zahlreichen Beobachtungen abnormer motorischer Vorgänge 
bei an sich psychisch gesunden Individuen, wie wir sie in den 
letzten Jahren bei den Encephalitikern machen konnten, wieder 
sehr in den Vordergrund des Interesses gerückt. Während bei 
den Psychosen die Frage, ob die psychischen Störungen primär 
und die motorischen Störungen sekundär seien oder das Umge- 
kehrte der Fall ist, nie mit Sicherheit zu entscheiden ist, war 
hier an dem primären Charakter der motorischen Symptome ja 
kein Zweifel. Die nähere Analyse der Psyche derartiger Kranker 
ergibt, daß von eigentlichen psychotischen Erscheinungen, wie 
denen bei der Dementia praecox keine Rede ıst, also ın dieser 
Beziehung sicher ein Wesensunterschied gegenüber der Katatonie 
besteht. Das besagt aber nicht, daß nicht — wenigstens in man- 
chen Fällen — gewisse psychische Veränderungen als Reaktions- 
erscheinungen auf die schwere, durch die motorische Veränderung 
erzeugte Beeinträchtigung im Verhalten gegenüber der Außen- 
welt auftreten, ebenso wie andrerseits im Bilde der Katatonie sich 
Symptome finden, die wahrscheinlich durch primäre motorische 
Störungen bedingt sind. Die beim motorisch Kranken vorliegende 
Veränderung der Einstellvorrichtungen auf äußere Reize einer- 








1) Nach einem Vortrag, gehalten in der psychiatrischen Sektion der 
Naturforscherversammlung zu Innsbruck 1924. 
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seits, die Beeinträchtigung der normalen Reaktion durch die 
Spannungsers:zinungen usw. andrerseits, kann gewiß zu einer 
veränderten Stellung des Individuums gegenüber der Außenwelt 
führen, die vor allem auf das Gefühlsleben nicht ohne Rückwir- 
kung sein, aber auch die intellektuellen Leistungen eventuell ver- 
ändern wird. Ich möchte hier jedoch nicht von den psychischen 
Veränderungen der Encephalitiker sprechen, sondern von den psy- 
chischen Veränderungen bei einem Patienten mit — dem Wesen 
und der Entstehung nach — ähnlichen motorischen Erscheinun- 
gen, wenn auch ganz anderer Ätiologie. 

‘ Es handelt sich um einen Fall, den ich wegen der bei dem 
Patienten auftretenden unwillkürlichen Bewegungen schon an 
anderer Stelle ausführlich beschrieben habe (Zeitschr. f. d. ges. 
Neurol. u. Psych. 1924, S. 407, Fall 5). Der Patient hat eine 
langsam fortschreitendeorganische Erkrankung un- 
bekannter Genese, die anfangs mehr das rechte Cere- 
bellum betraf, dann wohl auch nach vorn auf den striären 
Apparat übergriff. Für das uns hier interessierende Problem 
ist aus der Symptomatologie des Falles zunächst hervorzuheben, 
daß der Patient an der linken Körperhälfte — und nur an dieser 
— pseudospontane Bewegungen aufweist von einem 
eigenartigen, komplizierten, aber periodisch sich immer in gleicher 
Weise wiederholenden Ablauf. Ich war zu dem Ergebnis gekom- 
men, daß eine Phase des Gesamtablaufes etwa der Bewegung beim 
„sich Dehnen“ entspricht. 

Während dieser pseudospontanen Bewegungen befindet sich 
der Pat., wie ich schon früher hervorgehoben habe, ın einem ab- 
normen psychischen Zustande, dessen Hauptcharakteri- 
stika in folgendem bestehen: Pat. ist für Reize gewöhn- 
licher Stärke (verschiedenster Art, Ansprechen, Berühren usw.) 
unerregbar. Bei starken Reizen reagiert er mit 
heftigem ZusammenfahrendesKörpers, wobei gleich- 
zeitig die pseudospontanen Bewegungen unterbrochen werden. Der 
Pat. bietet dabei ein Bild ähnlich einem Menschen, der gewalt- 
sam aus dem Schlaf erweckt wird. Subjektiv hat er das Gefühl 
des körperlichen Zusammenfahrens und des Erschreckens. 

Eine genauere Analyse ergibt, daß die psychische Verände- 
rung mit keiner der bekannten Bewußtseinsstörungen überein- 
stimmt, weder mit einem echten Schlafzustand oder etwa dem 
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Schlafzustand der Encephalitiker, noch mit der Benommenheit 
der organisch Hirnkranken, noch mit hysterischen Zuständen. 
Auch ein hypnotischer Zustand ist auszuschließen. Weder ist 
während des Zustandes Fremdsuggestion möglich, noch spielt bei 
seiner Einleitung eine solche oder eine Autosuggestion eine Rolle. 
Das einzig sicher Nachweisbare ist der Zusammenhang des 
veränderten psychischen Zustandes mit dem Ein- 
treten der unwillkürlichen motorischen Erschei- 
nung. Ich glaubte, den Zustand als eine Blockierung des 
Bewußtseins durch die abnormen motorischen Er- 
scheinungen bezeichnen zu sollen. 

Eine solche Auffassung ermöglicht auch ein Verständnis der 
weiteren psychischen Veränderungen des Patienten, 
über die ich hier berichten möchte. 

Beobachten wir das Verhalten des Patienten im ge- 
wöhnlichen Leben, so ist zunächst festzustellen, daß der 
Patient gewohnte Tätigkeiten richtig ausführt und daß dabei nur 
ein häufiges -Zusammenschrecken auffällt und Schwierigkeiten 
entstehen, wenn Anforderungen herantreten, die mit der augen- 
blicklichen Tätigkeit nicht in unmittelbarem Zusammenhang 
stehen. Dann zeigen sich auch allerlei Verlegenheitsbewegungen. 

Ist Pat. mit irgend etwas beschäftigt, sieht er sich etwas an, 
unterhält er sich mit jemandem oder führt er irgendeine Handlung 
aus, so beachtet er schwache Sınnesreize, die nicht 
zu seiner augenblicklichen Betätigung gehören, 
nicht. Er sicht nicht, daß jemand an ihn herantritt, ihn an- 
spricht, ihm etwas reicht, was er bei seiner Tätigkeit benutzen 
soll und ähnliches. Spricht man ihn dann stärker an 
oder berührt man ihn heftig, so fährt er zu- 
sammen, scheint wie zu erwachen, steht wie ratlos da. Wieder- 
holt man den neuen Auftrag nicht, so scheint er gar nicht zu 
wissen, was er eigentlich tun soll und was er eben getan hat. 
Wiederholt man den Auftrag, so besinnt er sich und führt nach 
allerlei vorbereitenden Bewegungen das, was man von ihm verlangt, 
aus. Fragt man ıhn, was er denn vorher gemacht habe, so scheint 
es zunächst, als ob er es vergessen hätte. Nach mehr oder weniger 
langem Besinnen kann eraber doch manches davon erzählen. Warum 
er seine Tätigkeit unterbrochen hat, kann er nicht angeben. Er weiß 
nur, daß er gefühlt habe, daß sein Körper zusammengezuckt sei. 
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Ähnlich verhält sich nun Pat. bei allen Tätigkeiten. Gehört 
etwas zu der Tätigkeit, mit der er gerade beschäftigt ist, dem Sinne 
nach dazu und wird es ihm in räumlich-zeitlicher Kontinuität 
mit dieser geboten, so verwertet er es. Ist das nicht der Fall, so 
reagiert er nicht darauf, oder es erfolgt bei starken Reizen das 
geschilderte Zusammenschrecken. Alles,wasnichtzur Auf- 
gabe gehört, die den Kranken eben beschäftigt, wirkt ent- 
weder gar nicht, oder nur als Störungsreiz. Dabei ist es 
ganz gleichgültig, in welcher Tätigkeit der Pat. sich befindet und 
welcher Art der Reiz ist, den man auf ihn wirken läßt. Wir 
bekommen dasselbe Verhalten, ob es sich um eine Wahrnehmung 
oder eine Handlung oder einen Denkakt usw. handelt. Nicht nur 
ein bestimmter Auftrag führt zur Unterbrechung, nein, schon das 
Ansprechen selbst, ja jeder beliebige andere Reiz. Der Inhalt des 
Reizes ist irrelevant, nur seine Stärke ist maßgebend. Die Unter- 
brechung erfolgt auch nicht durch eine dem Reiz inhaltlich ent- 
sprechende Reaktion von seiten des Patienten, sondern zeigt immer 
denselben Charakter des Zusammenfahrens des Körpers, das dem 
Patienten allein zum Bewußtsein kommt. Es handelt sich 
um eine erzwungene, nicht bewußte körperliche 
Veränderung, um eine erzwungene Einstellung 
des Körpers auf einen Reiz, die offenbar so stark 
ist, daß sienicht nur das Erfassen des Reizes ver- 
hindert, sondern so sehrirritiert, daß jede Tätig- 
keit unterbrochen und aus dem Bewußtsein des 
Patienten beinahe ausgelöscht wird. Wir gelangen 
so auch hier zu dem Ergebnis, daß die Veränderung als eine 
Blockierung des Bewußtseins durch einen starken Reiz 
zu betrachten ist. 

Dieses Verhalten ergibt nun bei der eingehenden psychischen 
Untersuchung ein schr eigentümliches Bild. 

Der gleiche Reiz wird bald wahrgenommen, bald nicht, je 
nachdem er eben zur Aufgabe gehört oder nicht. Daraus resultiert 
eine scheinbare Aufhebung der Konstanz der Empfindungen bei 
den Untersuchungen, und es ergeben sich schr verschiedene Resul- 
tate bei der Prüfung der Sinnesleistungen, der Sehschärfe, des Ge- 
sichtsfeldes usw. Stellt man aber die Prüfung so an, daß der Reiz 
für den Patienten innerhalb einer Aufgabe erscheint, so zeigt sich 
immer wieder, daß die Sinnesleistungen, das Gesichtsfeld usw. 
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ungestört sind. Da man unter verschiedenen Umständen ein 
so verschiedenes Verhalten findet, kann man zunächst geneigt 
sein, diesen Wechsel einem Wechsel der „Gesamtfunktion‘ zu- 
zuschreiben, etwa einem Wechsel der „Aufmerksamkeit“; aber 
auch eine solche Auffassung würde den Tatsachen nicht gerecht, 
denn es zeigt sich der gleiche Wechsel in bezug auf Inhalt und 
Umfang der Aufmerksamkeit. Die Aufmerksamkeit erweist sich 
weder ihrem Inhalt, noch ihrem Umfang nach irgendwie be- 
schränkt, sobald man nur die Versuchsanordnung entsprechend ge- 
staltet. Fordert man den Patienten etwa auf, einen Buchstaben 
zu schreiben oder die Zunge zu zeigen, so wiederholt er diese 
Handlungen immerfort, bis man ihn unterbricht und man kann so 
den Eindruck gewinnen, als wenn der Umfang seiner Leistungen 
ein ganz beschränkter wäre. Sofort darauf aber läßt sich auch 
das Gegenteil nachweisen. Fordert man ihn etwa auf, einen Brief 
zu schreiben, so führt er das in ganz normaler Weise aus, ebenso 
wie er irgendeine andere komplizierte Handlung, die sehr viele 
Einzelheiten enthält, richtig ausführt. Nur dadurch wird es auch 
verständlich, daß er in seinem Geschäft einer nicht ganz einfachen 
Tätigkeit zufriedenstellend nachgehen kann. Es kann also weder 
der Inhalt, noch der Umfang einer Handlung sein, der bei ihm 
an sich beschränkt ist. Sowohl Umfang wie Inhalt wechseln bei 
ihm je nach der Situation, in der er sich befindet. Aber eines wird 
aus allen angeführten Beispielen klar: er kannimmernureine 
Aufgabeauf einmal verrichten, under kann nicht 
von einer Aufgabe auf eine andere ohne weiteres 
übergehen. Was nicht zur Aufgabe gehört, existiert für ihn 
nicht, wird nicht — wenn es ein Sinnesreiz ist, verwertet, -— 
wenn es eine Handlung ist, ausgeführt. Sein ganzes Sein ist an 
diese eine Aufgabe gebunden. Betrachtet man jetzt sein Handeln 
nicht nur in bezug auf den Effekt, so stellt man eine Reihe von 
eigentümlichen Abweichungen gegenüber dem normalen fest: 

1. Die Handlungen erfolgen mit einer ganz abnormen 
Promptheit. Der Pat. ist abnorm bei der Sache, hat sehr aus- 
gesprochene charakteristische Ausdrucksbewegungen, er handelt 
nie markierend. sondern immer, als wenn er sich wirklich in der 
Situation, die der von ihm verlangten Handlung entspricht, be- 
fände. 

32. Der Patient hört spontannichtauf. Handelt es sich 
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um eine ganz einfache Aufgabe, die er zu verrichten hat, etwa eine 
einfache Bewegung, wie das Zungezeigen und ähnliches, so wieder- 
holt er sie dauernd, bis er unterbrochen wird oder körperlich er- 
müdet, unter Erschrecken abbricht. Enthält die Handlung ihrem 
Sinne nach eine Reihe Teilakte, so wiederholt der Pat. sie immer 
wieder mit all ihren Teilakten von neuem. Ist sie aber etwa 
nicht abgeschlossen, d. h. ist es möglich, an sie sinnvoll anzu- 
knüpfen, so setzt er sie in sinnvoller Weise dauernd fort. So 
schreibt er z. B. bei der Bourdon-Prüfung, wenn er etwa alle vor- 
handenen i durchstrichen hat, sich immer wieder ein i auf und 
streicht es durch. So fährt er in einer Erzählung, die man ihm 
angefangen hat, in sinnvoller Weise fort. Bei solchen und ähn- 
lichen Situationen wird dann besonders deutlich, daß es sich nicht 
um ein einfaches Wiederholen des gleichen Inhalts bei ihm han- 
delt, sondern um ein Festhalten an der Aufgabe. Da die 
Art des Fortfahrens von der Aufgabe bestimmt wird, so erscheint 
der Inhalt seiner weiteren Leistungen bald sehr dürftig, bald 
reich und intelligent. Immer ist es charakteristisch, daß er nicht 
aufhören kann. 

3. Sein ganzes Verhalten hat etwas Automatenhaftes, 
Unlebendiges an sich. 

4. In eine neue Aufgabe kann er nur auf dem 
Wege des Erschreckens und durch neue Einstel- 
lung kommen, die oft gar nicht leicht für ihn zu finden ist. 

Bei einem Versuch, das Verhalten des Pat. zu erklären, ist 
zunächst das eine wohl sicher: es handelt sich nicht um eine 
primäre psychische Störung, nicht etwa um die Folge 
eines Schwankens der Hirnrindentätigkeit. In der Zeit, in der 
der Pat. der Außenwelt gegenüber so verändert ist, verrichtet er 
sehr hochwertige psychische Leistungen, zeigt in dieser Beziehung, 
was den Inhalt seiner Leistung betrifft, überhaupt wahrschein- 
lich keine wesentliche Abweichung von seinem Verhalten in ge- 
sunden Tagen. 

Durch die Hervorhebung der Veränderung der Bewußtseins- 
tätigkeit alleın wäre das Verhalten des Patienten überhaupt gar 
nicht genügend charakterisiert. Die Art des plötzlichen Ein- 
tretens der Zustände unter dem Einfluß der Tätigkeit, das plötz- 
liche „Aufwachen“ nach irgendwelchen starken Reizen, das hef- 
tige Zusammenfahren, das erschwerte Hineinkommen in eine neue 
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Aufgabe, das sind keine Nebenumstände, sondern diese Erschei- 
nungen gehören in ihrer immer wieder in gleicher Weise zu be- 
obachtenden Gesetzmäßigkeit zum Wesen der Störung und müssen 
dementsprechend bei einem Erklärungsversuch mit berücksichtigt 
werden. Handelte es sich um eine primäre Störung des Bewußt- 
seins, so wären gerade die letzten Erscheinungen, besonders das 
körperliche Zusammenschrecken, gar nicht zu verstehen. Pat. er- 
schrickt janicht primär psychisch, sondern fährt 
körperlich zusammen und erlebt dieses Zusam- 
menfahren erst sekundär als Schreck. Es liegt offen- 
bar ein völlig unpsychischer Vorgang zugrunde. 

Da wir ja alle Veranlassung haben, die bei den pseudo- 
spontanen Bewegungen auftretende und die zuletzt geschilderte 
psychische Veränderung nach Möglichkeit einheitlich zu erklären, 
so ist zum mindesten zu erwägen, ob nicht auch diese zuletzt 
geschilderten Symptome als Folge motorischer Vorgänge 
zu betrachten sind, durch die gewissermaßen der 
Organismus gegenüber allem nicht zu der Sache, 
mit dereraugenblicklich beschäftigt ist, Hinzu- 
gehörigem abgeschlossen würde, also durch cine A no- 
malie der Einstellung. 

Wirkt cın Außenreiz auf uns Normale ein, so wird der Orga- 
nismus so auf ihn eingestellt. daß der Reiz je nach der Konstella- 
tion, in der er auftritt, in einer dieser entsprechenden Weise ver- 
wertet wird. Der Reiz gerät nicht nur auf die Stelle des peripheren 
Sinnesapparates, die dic optimale Aufnahme garantiert, sondern er 
wird auch weiter so verwertet, wie es der gerade vorhandene Zu- 
stand des Gesamtorganismus erfordert, z.B. je nach der Körperlage 
in bestimmter Weise die Lage erhaltend oder wenn notwendig ver- 
ändernd, je nach der psychischen Konstellation voll oder wenig 
bewußt, dem gerade im Blickpunkte der Aufmerksamkeit stehen- 
den Vorgang eng angegliedert, in ihn verarbeitet oder, als „Peri- 
pherie“ nur leise anklingend, beiseite gelassen. Ganz ähnlich wie 
Außenreizen verhalten wir uns gegenüber motorischen Vorgängen, 
die aus irgendeinem Grunde in Gang kommen oder gegenüber Ge- 
danken, Gefühlen, Willensregungen und anderen „psychischen“ 
Vorgängen. Alle Vorgänge werden je nach den jeweiligen Er- 
fordernissen des Gesamtorganismus verschieden 
verwertet, indem sich dieser verschieden auf sıe 
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einstellt. Dieser Einstellapparat ist in seinen Beziehungen 
nach zwei Seiten gerichtet, einerseits nach der Auf- 
gabe zu, vor die der Organismus gerade gestellt ist und die es 
festzuhalten gilt, andererseits nach den auf den Organis- 
mus einstürmenden Reizen, die soweit, als es nach den 
Umständen notwendig ist, mit in die Aufgabe einbezogen werden 
müssen. Es hängt von der Gesamtsituation, der Aufgabe des 
Organismus im gegebenen Momente ab, wieviele von äußeren und 
inneren Reizen in die Aufgabe einbezogen werden. Handelt es sich 
darum, eine Aufgabe in gleicher Weise längere Zeit ungestört 
vor sich gehen zu lassen, etwa einen Denkvorgang ohne Störung 
ablaufen zu lassen, so verschließt sich der Organismus gewisser- 
maßen gegenüber allen „störenden“, nämlich den Ablauf dieser 
speziellen Aufgabe beeinträchtigenden Reizen, mögen sie von 
außen oder innen kommen. Sind wir auf einen Gedanken ganz 
konzentriert, so sind wir unterschwellig sowohl gegenüber äußeren 
und inneren Sinnesreizen, sowie gegenüber nicht zum Thema ge- 
hörigen eventuell auftauchenden Gedanken, — sie werden nicht 
in die Aufgabe einbezogen, „verdrängt“. Sie bleiben in der un- 
wirksamen „Peripherie“. Bei Nachlassen der Konzentration auf 
die Aufgabe, sowie bei abnormer Verstärkung der Reize wird die 
Einstellung erzwungen und der Reiz erlangt seinen Eingang in 
den Vorgang der Aufgabe. 

So kann ein sehr starker Außenreiz, etwa ein sehr heftiger 
Schmerz, zur „Aufgabe“ werden. Dann werden wir für alle an- 
deren Sinnesreize, jede andere seelische Leistung unterschwellig. 
Der Organismus kann eventuell so stark auf einen Sinnesreiz re- 
agieren, daß seine gesamte übrige Tätigkeit unmöglich wird, die 
„Einstellungsmöglichkeit“ auf bewußte Vorgänge verschwindet 
völlig, es tritt das ein, was wir Bewußtlosigkeit nennen. 

Im gewöhnlichen Leben sind wir, auch wenn wir eine be- 
sondere Aufgabe erfüllen, nie völlig uneingestellt für andere 
Reize. Wenn diese auch in der „Peripherie“ bleiben, so werden 
sie doch soweit aufgefaßt, daß sie, wenn notwendig, in die Er- 
ledigung der Aufgabe einbezogen werden und sie können, wenn 
sie etwa so stark oder so wesentlich werden, daß dadurch eine 
völlige Umgestaltung des Gesamtmilieus eintritt, die Aufgabe 
völlig umgestalten, den Organismus vor eine neue Aufgabe stellen. 
Je nach dem Wechsel dieser Gesamtsituation wird die Aufgabe 
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modifiziert und je nachdem wechselt auch die Einstellung auf die 
Reize, bald wird der eine, bald der andere so in den Vordergrund 
gerückt, daß er mit der Aufgabe, sie modifizierend, verschmilzt. 
Da sich der Organismus dauernd in einem wechselnden Milieu be- 
findet — sowohl die Vorgänge außen wie in ihm wechseln ja 
dauernd — muß dieser Einstellapparat, um diesem Wechsel gerecht 
zu werden, sich in einem außerordentlich labilen Gleichgewicht 
befinden, er muß aber auch außerordentlich prompt und exakt 
auf Reize ansprechen. Wie dies im einzelnen garantiert wird und 
welche Bedeutung den einzelnen Teilen des Nervensystems dabei 
zukommt, das soll hier nicht weiter erörtert werden, sondern 
einer späteren Untersuchung vorbehalten bleiben. Hier möge ge- 
nügen darauf hinzuweisen, daß dabei wohl das ganze Nerven- 
system beteiligt ist, den einzelnen Teilen desselben besondere regu- 
latorische Aufgaben zukommen und der Stammganglien- 
apparat wahrscheinlich eine Zentralstelle dar- 
stellt. um den sich der ganze übrige Apparat gruppiert. 

Was wird nun geschehen, wenn dieser Apparat von seiner 
Labilität einbüßt, wenn er „erschwert“ anspricht ? 

Gehen wir von einem Zustand aus, in dem der Organismus 
gerade auf etwas eingestellt ist, ein bestimmter Vorgang als Auf- 
gabe vor sich geht, wenn es sich um einen psychischen Vorgang! 
handelt, etwas ‚im Mittelpunkt der Aufmerksamkeit steht‘. Die 
normal starken Reize werden nicht genügen, den Apparat zum 
Ansprechen zu bringen, also unbeobachtet bleiben, nicht nur nicht 
bewußi, werden, sondern auch nicht, wenigstens nicht nachweis- 
bar, wirksam sein. Das ist das erste, was wir bei unserem Pa- 
tienten feststellen. 

Der gerade aktuelle Vorgang wirdabnormstark 
fixiert erscheinen, weil er ja durch die normalen Reize nicht 
modifiziert wird. Das Versagen gegenüber normalen Reizen und 
die abnorme Fixierung sind derselbe Vorgang von zwei Seiten 
betrachtet. Der aktuelle Vorgang wird aber nicht nur abnorm 
schwer modifizierbar erscheinen, sondern auch einen automati- 
schen stereotypen Charakter gewinnen müssen, er wird 
dauernd fortgesetzt werden, oder wenn es in seinem 
Wesen liegt, sich in Einzelheiten immer wiederholen müssen. 
Die normalen Vorgänge gewinnen ja den lebendigen, unauto- 
matischen, unstereotypen Charakter durch die dauernden Modi- 
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fıkationen durch die Einbezichung neuer Reize; namentlich dürfte 
die wechselnde Einbeziehung geringer Reize auch einem an sich 
ım wesentlichen konstant bleibenden Vorgang jenen charakteristı- 
schen lebendigen Ausdruck verleihen. So erklärt sich durch das 
Fehlen der Wirkung dieser Nebenreize der auto- 
matische, stereotype Charakter aller Verrichtungen 
unseres Patienten. Es wird auch verständlich, daß er ohne stär- 
kere Irritation von außen überhaupt nicht aufhört, nicht auf- 
hören kann. Die gewöhnlichen Reize sind ungeeignet, den abnorm 
fixierten Vorgang zu verändern, also auch zum Abbruch zu ver- 
anlassen. 

Reize von „normaler“ Stärke werden also gar nicht wirksam. 
Wie steht. es aber mit abnorm starken Reizen? Beim Pa: 
tienten tritt bei solchen unter Unterbrechung des aktuellen Vor- 
ganges das geschilderte körperliche Zusammenfahren in Erscheı- 
nung, ohne daß der Reiz verwertet wird. Ist dieses nach unserer 
Auffassung verständlich? Sehr wohl. Starke Reize erzwingen dıe 
Erregung des der Einstellung dienenden Apparates. Die Reaktion 
ist aber — entsprechend der Stärke der Reize - - eine so heftige, 
daß es zu einer körperlichen Erschütterung kommt, dıe 
so irritierend wirkt, daß der vorher aktuelle Vorgang außer Tätig- 
keit gesetzt, Ja so stark irritiert wird, daß selbst die Erinnerung 
an ıhn beeinträchtigt ist. Wir haben vorher darauf hingewiesen. 
daß auch beim Gesunden sehr starke Reize ähnlich wirken. Mög- 
licherweise erklärt sich auch die retrograde Amnesie bei Schädel- 
traumen dureh die auslöschende Wirkung abnorm starker Einstell- 
vurgäünge. 

Es ist erklärlich, daß es bei der Auslösung dieser „Schreck- 
reaktion“ des Einstellmechanismus nichtaufdenInhalt des 
Reizes ankommt, sondern nur auf seine Stärke, und daß der In- 
halt vom Kranken gar nicht angegeben werden kann; der Inhalt 
kommt ıhm Ja gar nicht zum Bewußtsein, sondern nur das körper- 
liche Zusammenfahren. Natürlich kann also auch keine dem In- 
halt der Reize entsprechende Reaktion zustande kommen. Hat der 
Reiz etwa eine Aufforderung enthalten, so wird sie nicht befolgt. 

Nun könnte man fragen! wie ist es überhaupt mög- 
lich, mit dem Kranken in Kontakt zu treten, wic 
kann überhaupt eine Einstellung zustande kommen, aus der ein be- 
stimmter Vorgang resultiert? Muß nicht Pat. durch jeden Vor- 
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gang nur irritiert werden ? Nun zeigt die Beobachtung tatsächlich, 
daß es nicht ganz leicht ist, den Patienten zur Erfüllung einer 
Aufforderung zu bekommen. Keineswegs genügt die einfache Auf- 
forderung. Man muß sie mehrfach wiederholen und man sieht, 
wie Pat. allerlei Bewegungen macht und sich selbst den Auftrag 
vorspricht. Er beginnt, schrickt zusammen, beginnt wieder. Man 
hat den Eindruck, daß er sich so allmählich durch allerlei Kunste 
griffe in die Situation bringt, aus der heraus dann die Handlung 
erfolgt. Es gehört jedenfalls sehr viel aktives Zutun von seiten 
des Patienten dazu und eine besondere Konzentration auf die Ein- 
stellung selbst, die ihn auch schon in dieser Zeit sehr unterschwel- 
lig für gewöhnliche, nicht hinzugehörige Reize sein läßt. Am 
leichtesten gerät er in eine bestimmte Einstellung, wenn sie direkt 
aus einer Situation heraus erfolgt, in der er mit seinem ganzen 
Interesse lebt. | 

Nur unter günstigen Bedingungen, bei allmählich zunehmen- 
_ der Wirkung eines Reizes, einer vorsichtigen Anpassung an den 
Reiz mit Hilfe allerlei unterstützenden Bewegungen von seiten 
der Patienten, kommt cs überhaupt zu einer Einstellung auf einen 
Reiz, auf einen Bewegungsvorgang und zur Möglichkeit einer ent- 
sprechenden Reaktion usw. Hat diese Einstellung stattgefunden, 
so tritt sofort die Absperrung gegenüber allen nicht zur Sache 
gehörigen Reizen ein, wie sie auch beim Normalen beı außerordent- 
lich starker Anspannung der Aufmerksamkeit auf einen Vorgang 
statt hat. 

Wir kommen so zu folgender Auffassung: Esliegtbeidem 
Pat. eine Anomalie der Einstellung vor. Gewöhn- 
lichen, „normalen“ Reizen steht der Organısmus 
„als zu schwach“ achtlos gegenüber, sie werden 
nicht verwertet, nicht in den aktuellen Vorgang 
einbezogen, sie wirken nicht modifizierend auf 
ihn. Dadurch erscheint der gerade aktuelle Vor- 
gang abnorm fixiert,er gewinnt cin stereotypes, 
automatisiertesAusschen, wırdnichtinnormaler 
Weise abgebrochen. Erstabnorm starke Reizeer- 
zwingendie Einstellung. DiederStärkeder Reize 
entsprechende abnorm starke Reaktion führt zu 
einer körperlichen Erschütterung. Der augen- 
blickliche aktuelle Vorgang wird unterbrochen, 
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das Bewußtsein so blockiert, daß die Erinnerung 
an alles Vorhergehende momentan ausgelöscht 
und so auch die bewußte Erfassung des Reizes un- 
möglich wird. Die körperliche Erschütterung 
allein kommt dem Kranken — als Erschrecken — 
zum Bewußtsein. 

Besonders deutlich zeigt sich, wie sehr eine einmal ge- 
wonnene Einstellung alle weiteren Wahrnehmun- 
gen und Handlungen gegenüber der Norm verän- 
dert, wenn man dem Kranken ein Objekt bietet, das eine Ein- 
stellung auf eine bestimmte Raumrichtung veranlaßt. Läßt 
man ihn etwa einen nach links gerichteten Pfeil be- 
trachten, so versucht der Patient jedes weitere ihm gebotene Ob- 
jekt in diese gleiche Richtung zu bringen, ganz gleich in welcher 
Richtung es ihm geboten wird, ganz gleich ob ihm mit Nachdruck 
die andere Richtung gezeigt wird, ganz gleich ob es sich um eine 
geometrische Figur, um das Bild eines Menschen, eines Tieres, um 
einen Gegenstand, den man ihm in die Hand gibt, handelt. So 
dreht er z. B. das Bild eines Tieres, das mit der Schnauze nach 
rechts gerichtet gezeichnet ist, so um, daß das Tier mit der 
Schnauze nach links zeigt, ein Licht, das er anstecken soll, legt er 
horizontal mit der Spitze nach links und steckt es so an und an- 
deres mehr. Wenn er etwa auf die Richtung vonobennach 
unten eingestellt ist, so schreibt er eine diktierte Zahlen- 
reihe oder ein diktiertes Wort so, daß die Zahlen und die Buch- 
staben senkrecht untereinander stehen. Bietet man ihm eine Reihe 
verschieden großer Kreise in vom kleinsten zum größten auf- 
steieender Reihe und danach dieselben Kreise in absteigender 
Reihe, so versucht er sie umzudrehen, bis sie wie die zuerst ge- 
botenen stehen. Wenn das Objekt etwa nicht beweglich ist, so 
dreht er seinen Körper so lange, bis das Objekt sich doch in der 
Richtung zu seinem Körper befindet, auf die er gerade eingestellt 
ist. Besonders instruktiv ist sein Verhalten, wenn die Raumlage, 
auf die er gerade eingestellt ist, schr den natürlichen Verhältnissen 
des neu gebotenen Objektes widerspricht. Er stellt dann das Ob- 
jekt bald den natürlichen Verhältnissen entsprechend, dann dreht 
er es wieder entsprechend seiner augenblicklichen Einstellung, 
dreht es wieder zurück und so weiter in dauernd wiederholtem 
Wechsel. Er befindet sich offenbar ın einem Wettstreit zwischen 


Über den Einfluß motorischer Störungen auf die Psyche. 131 


dem Einfluß, den die natürliche Lage des Objektes und dem, den 
die Einstellung ausübt. Durch einen Wechsel der Einstellung, der 
sich sehr einfach dadurch erreichen läßt, daß man ihm irgendein 
Objekt in einer bestimmten Lage bietet oder ihn eine Bewegung 
in einer bestimmten Richtung ausführen läßt, läßt sich dauernd 
das gleiche Verhalten in verschiedensten Variationen nachweisen. 
Das ganze Verhalten des Patienten trägt den ausgesprochenen Cha- 
rakter des Zwangshaften. 

Als Hauptresultat, zu dem die Ras des Patienten führt, 
ist die Erkenntnis der großen Bedeutung motorischer 
Einstellvorgänge fürdasgesamtepsychische Ver- 
halten hervorzuheben. Die weitere Analyse des Falles, 
über die an anderer Stelle noch genauer berichtet werden soll, ist 
geeignet, auf die verschiedensten normal-psychologischen und 
psychopathologischen Probleme Licht zu werfen, wovon hier nur 
einiges kurz noch erwähnt sein mag. Zunächst ist die Beobach- 
tung wichtig für die Frage der Methodik der Unter- 
suchung. Sie zeigt instruktiv, wie es auf die Methodik an- 
kommt, ob sich eine Leistung bei einem Patienten, sei es eine 
Sinnesfunktion oder eine motorische Reaktion oder ein Denkvor- 
gang als normal oder gestört erweist. Macht man z. B. einen ge- 
wöhnlichen Reaktionsversuch mit dem Patienten, so kann man da 
mit seine Reaktionszeit schon deshalb nicht prüfen, weil schon der 
Reiz des Zeichens „Achtung“ ihn zusammenfahren läßt und da- 
mit aus dem ganzen Versuch herausbringt. Wohl aber kann man 
die Reaktionszeit gut feststellen, wenn man durch eine geeignete 
Anordnung die Reaktion in einem lebendigen, für ihn eine ein- 
heitliche Aufgabe darstellenden Zusammenhang prüft. Wie wir 
schon vorher andeuteten, drängt die Beobachtung zu der interes- 
santen Frage, ob wir den Patienten als aufmerksam oder als un- 
aufmerksam betrachten sollen, mit ihrem Streiflicht auf das Pro- 
blem der sogenannten Aufmerksamkeit überhaupt. Wir sehen an 
dem Verhalten des Patienten, daß es sich bei der sogenannten Auf- 
merksamkeit nicht um eine vom Subjekt an die Objekte heran+ 
getragene Funktion handeln kann, sondern, wie erst das Verhält- 
nis zwischen Subjekt und Objekt, das hier durch eine primär nicht- 
psychische Veränderung modifiziert ist, bestimmend wird, ob man 
auf etwas aufmerksam ist oder nicht. Die Eigentümlichkeit, daß 
der Patient das Streben hat, alles was er tut. sinnvoll zu gestalten 
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und nur solche Wahrnehmungen verwertet, die einesinnvolle Einbe- 
ziehung ermöglichen, muß zu der überaus interessanten Frage veran- 
lassen, wodurch denn etwas sich als sinnvoll, als zugehörig zu einer 
Aufgabe dokumentiert; und auch zur Klärung dieser Frage bieten 
die bei dem Patienten festzustellenden Tatsachen Anhaltspunkte. 

Für die Pathologie ergeben sich Beziehungen vor allem zur 
Frage der Perseveration, zu den Zwangsvorstellun- 
genundZwangshandlungen, zum Problem der Hypnose. 
der Hysterie, schließlich der Bedeutung der Anlage für 
die Entstehung psychotischer Erscheinungen durch 
psychische Reaktionaufabnorme motorische Vor- 
gänge. | 

Man könnte geneigt sein, bei dem Patienten von Perse- 
veratior oder Iteration zu sprechen. Wenn man darunter, wie 
es allgemein üblich ist, das einfache Wiederholen einer einmal 
ausgeführten Handlung oder eines Gedankens usw. versteht, so 
wäre das Verhalten des Patienten damit nicht entsprechend 
charakterisiert. Nicht, die einzelne Handlung, sondern die cinmal 
eingenommene Einstellung perseveriert, wie wir es z.B. 
‘bei der Einstellung auf eine bestimmte Richtung gesehen haben. 
Jede andere Richtung erscheint dem Patienten falsch, so wie uns 
gewöhnlich etwa ein auf den Kopf gestelltes Tier. Diese Perseve- 
ration der Einstellung bezieht sich, wie wir gesehen haben, keines- 
wegs nur auf motorische Akte, Richtungen usw., sondern auf jede 
gerade aktuelle Aufgabe. Bei seinem Verhalten bei kom- 
plizierten Handlungen fällt der Unterschied gegenüber den ge- 
wöhnlichen Perseverationen und Iterationen besonders deutlich auf. 
Während die letzteren ganz unproduktiv sind, zeigt das Verhalten 
des Patienten unter bestimmten Umständen auch in seinen per- 
severierenden Leistungen eine große Produktivität. Wie weit bei der 
gewöhnlichen Perseveration übrigens auch eine solche Einstellung 
auf die Aufgabe eine Rolle spielen mag, wäre noch zu eruieren. 

Das Verhalten des Patienten erinnert recht an das mancher 
Zwangskranker, wenn er wie diese immer die gleiche Hand- 
lung wiederholt, wenn er wie diese nur mit Gewalt aus seinem 
Zustand herauszubringen ist, und dies nie ohne psychischen Schock 
möglich wird. Und doch wäre es falsch, den Patienten als Zwangs- 
kranken zu bezeichnen. Während die Handlungen beim Zwangs- 
kranken von der Psyche, sei es auch von aktuell unbewußten Er- 
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lebnissen bestimmt werden, ist das Verhalten des Patienten durch 
ganz unpsychische, rein körperliche, motorische Vorgänge be- 
stimmt!). Wir haben hier die gleiche prinzipielle Differenz, wie 
sie zwischen den psychomotorischen Erscheinungen der Kata- 
toniker und den psychischen Reaktionen der Encephaliker auf 
ihre motorischen Vorgänge besteht. 

Wie bei den Encephalitikern könnten sich auch bei unseren 
Patienten auf dem Boden der motorischen Erscheinungen psy- 
chische Anomalien, wie Beziehungsideen, Zwangsideen usw. ent- 
wickeln. Daß das aber bei unseren Patienten nicht geschehen ist, 
zeigt aufs deutlichste, daß noch ein weiteres Moment hin- 
zukommen muß, um die Art der Reaktion des Individuums 
auf die motorischen Störungen zu veranlassen, daß eine Psychose 
entsteht; ein Moment, das wohl in einer besonderen Anlage des 
betreffenden Individuums zu sehen sein dürfte. Unser Patient 
hat, weil ihm diese Anlage fehlte, auf die schweren motorischen 
Anomalien in keiner Weise psychotisch reagiert, sondern nimmt 
sie, entsprechend seinem endogenen Charakter, einfach hin. Nicht 
einmal besonders affektiv reagiert er auf sie. Und dadurch 
unterscheidet er sich auch scharf von einem Hy- 
steriker. Wie er überhaupt keinerlei hysterische Erscheinun; 
gen bietet. Und doch bestehen zweifellos in manchen Punkten. 
zwischen seinem Verhalten und dem eines Hysterikers Ähnlich- 
keiten. Man kann bei ihm von einer Einengung des psychischen 
Blickfeldes sprechen, wie es für die Hysterie charakteristisch ist. 
Aber auch hier unterscheidet er sich von dem psychisch kranken 
Hysteriker dadurch, daß diese Einengung bei dem Hoysteriker 
psychisch verankert ist, während sie hier durch einen extra 
psychischen motorischen Vorgang bedingt ist, dem keinerlei psy- 
chisches Äquivalent entspricht. 

1) Daß trotzdem inbezugaufdieEntstehungdesZwangs- 
haften bei unserem Patienten und bei den echten Zwangskranken eine 
Übereinstimmung besteht, soll an anderer Stelle dargelegt werden. 
Hier sei von dem Resultat dieser Untersuchung folgendes vorweggenommen: 
das Zwangshafte sowohl bei den Zwangskranken wie bei unserem Patienten 
stellt nur eine abnorme Verstärkung eines normalen Ver- 
haltens dar, eine abnorm starke Wirkung des gleichen physiologisch 
vorgebildeten Vorganges. Die abnorme Verstärkung wird bedingt durch 
das Herabsinken des Organismus auf eine primitivere, normalerweise ver- 
deckte, ‚gehemmte“, Verhaltungsweise, die durch die organische oder die 
psychische Erkrankung freigelegt und dadurch abnorm wirksam wird. 


Aus der Innsbrucker psychiatrisch-neurologischen Klinik 
(Vorstand: Prof. Dr. C. Mayer). 


Erfahrungen über Neuritis infolge Kälteeinwirkung. 
Von 
Dr. Helmut Scharfetter, 


Assistent. 


Die fortschreitende Erkenntnis der Bedeutung der Mikroorga- 
nismen als Krankheitserreger hat die Kälteeinwirkung, die früher 
den breitesten Raum in der Lehre von den Krankheitsursacheu ein- 
genommen hatte, sehr in den Hintergrund gedrängt, was natür- 
lich nicht ohne lebhaften Widerstreit der Meinungen abging. Der 
Weltkrieg, in dem viele junge und gesunde Menschen oft ohne 
Schutz allen Witterungseinflüssen ausgesetzt waren, hat neuer- 
dings das Studium dieser Frage angeregt (Schade[l), Sticker 
[2.). Auch mehrere Neurologen haben sich z. T. schon nach dem 
Winter 1914/15 über ihre einschlägigen Erfahrungen geäußert und 
haben auf die Häufigkeit der Neuritiden nach Kälte- und Nässe- 
einwirkung hingewiesen. Trotzdem durch diese Arbeiten, von 
denen später noch die Rede sein wird, dem Begriff der sogenann- 
ten refrigeratorischen Neuritis wieder Geltung verschafft wurde, 
wird er in der neueren neurologischen Literatur nicht durchwegs 
genügend gewürdigt (so z. B. in der 7. Auflage des Lehrbuches 
der Neurologie von Oppenheim), weshalb es berechtigt sein 
dürfte. unsere Beobachtungen über diese Art der Neuritis mit- 
zuteilen. Der unmittelbare Anlaß zur Aufnahme der vorliegenden 
Arbeit war ein Fall von lokaler Neuritis nach Lawinenverschüt- 
tung bei einein Bergsteiger im April 1922. 

Unter den 131 Fällen von Neuritis und Polyneuritis, die 
während des Krieges bei uns beobachtet wurden, sind 32 durch 
Kälteeinwirkung entstanden, und über diese soll im folgenden be- 
richtet werden. Ausgeschieden wurden alle Fälle. bei denen außer 
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der Kälte die wesentliche Mitwirkung anderer Schädlichkeiten, 
wie Alkoholmißbrauch, Infektionskrankheit und ähnliches an- 
genommen werden mußte, und solche, bei denen die Neuritis nicht 
nach einer anamnestisch einwandfrei festgestellten erheblichen 
Kälteeinwirkung aufgetreten war, also vor allem auch Erkran- 
kungen nach sogenannter „Verkühlung“. Auch Fälle, bei denen 
eine psychogene Überlagerung wahrscheinlich war und nicht 
scharf von der organischen Grundlage getrennt werden konnte, 
wurden nicht mit aufgenommen. Erwähnt muß auch werden, daß 
nur in zwei Fällen eine besondere körperliche Anstrengung vor- 
ausgegangen war, und daß in keinem eine auffallende Unterernäh- 
rung oder eine neuropathische Veranlagung festgestellt werden 
konnte. 

Wir teilten unser Material in 3 Gruppen. Die erste Gruppe 
umfaßt alle Fälle mit der am öftesten beobachteten Erscheinungs- 
form der Neuritis nach lokaler Kälteeinwirkung. 


Fall 1. Der 26j. Techniker H. A. wurde Ende April 1922 von. 
einer Lawine verschüttet. Er war über !/, Stunde begraben und hatte 
dabei die Hände vor dem Gesicht. Er trug nur an der 1. Hand einen 
Handschuh und drückte sich mit der r. den Schnee vom Munde weg. 
Unmittelbar, nachdem er aus der Lawine befreit worden war, waren 
an beiden Händen die Finger von den Grundgelenken weg vollständig 
gefühllos und weiß. Dies besserte sich erst nach 1 Stunde etwas und 
am nächsten Tage waren Handrücken und Finger etwas geschwollen 
und gerötet. In den nächsten Tagen schwand die Gefühllosigkeit an 
den Grundphalangen vollständig, blieb aber von dort distalwärts gleich, 
weshalb der Kranke die Klinik aufsuchte. Schmerzen an den Händen 
bestanden nie. Die sonstige Anamnese ist negativ. 

Befund: Der Kranke ist kräftig und weist nur an den Händen 
Krankheitszeichen auf. Die End- und Mittelphalangen der Finger 2—5 
beider Hände sind etwas blaß, fühlen sich jedoch wie die Hände, an 
denen auch keine Spuren einer Dermatitis congelationis sichtbar sind, 
warm an. Die Kraftleistungen an den oberen Gliedmaßen, vor allem 
auch im Bereiche der kleinen Handmuskeln sind sehr gut. Grund- 
gelenkreflex beiderseits lebhaft auslösbar. Es besteht eine objektiv 
nachweisbare Hypästhesie für alle Qualitäten der Oberflächenempfin- 
dung an den Fingern 2—5 beider Hände, die an der r. Hand auf der 
Palmarseite an den Grundgelenken, auf der Dorsalseite etwas mehr 
proximalwärts und an der l. Hand etwas weiter distalwärts als’an der 
r. beginnt (beiderseits distalwärts zunehmend). Die Lageempfindung 
ist an der l. Hand an den Endgelenken der Finger 3 und 4 und r. an 
den Enidgelenken der Finger 2—5 in geringem Grade gestört. 

Der Pat. konnte aus äußeren Gründen erst wieder Ende Mai 1924 
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untersucht werden. Er berichtete, daß die Gefühlsstörung erst nach 
mehreren Wochen geschwunden sei und daß er heute noch über frühes 
„Klammwerden‘“ der Hände und über Weißwerden der Mittel- und End- 
phalangen der Finger bei Kälte zu klagen habe. 


Fall 2. Der 23j. Kaufmann O. B. zog sich vom 12.—13. XII. 1916 
während eines 22stündigen Marsches im Schneesturm, wobei Handschuhe 
und Fäustlinge ganz durchnäßt wurden, eine Erfrierung aller Finger 
zu (am wenigsten war der Daumen geschädigt), die bis zu den Grund- 
gelenken anschwollen, sich an den Endgelenken blaurot verfärbten und 
außerordentlich schmerzten. Die heftigen Schmerzen dauerten trotz Be- 
handlung mit heißen Sandbädern usw. 3—4 Wochen an und während 
dieser Zeit gerieten die Finger immer mehr in eine aktiv und passiv 
unüberwindliche Beugestellung. Die Schmerzen wurden gefolgt von 
einer Gefühlsherabsetzung und einem Kitzelgefühl beim Berühren an 
den Fingerspitzen. Die Haut und die Nägel aller Finger, mit Aus- 
nahme der Daumen, stießen sich im Laufe von 5 Monaten. dreimal ab. 
Übrige Anamnese ohne Besonderheiten. 

Befund: R. sowohl wie l. kleine Handmuskulatur im ganzen 
etwas abgeflacht. Nägel der 4 äußeren Finger unregelmäßig gekrümmt, 
quergerieft, an den distalen -Anteilen rauchgrau verfärbt. An der 
Hohlhand vermehrte Schweißsekretion. Daumenbeweglichkeit passiv 
frei. Passive Beweglichkeit auch in den stumpfwinklig gehaltenen 
Grundgelenken der übrigen Finger frei, während die fast rechtwinklig 
gebeugten Mittel- und Endgelenke passiv nur bis zum stumpfen Winkel 
gestreckt werden können. Der Daumen kann beiderseits in allen Ge- 
lenken normal kräftig bewegt werden. Auch die Streckkraft in den 
Grundgelenken der übrigen Finger ist gut, die Streckung in den Mittel- 
und Endgelenken erfolgt langsamer und entsprechend den Kontrakturen 
weniger ausgiebig. Der Faustschluß ist vollständig möglich, die Kraft 
jedoch wegen der Schmerzen in den Fingerkuppen nicht sicher zu be- 
urteilen. Ab- und Adduktion der 4 äußeren Finger langsam und wenig 
ausgiebig. An beiden Händen löst Berührung an der Dorsalseite der 
4 äußeren Finger von den Grundgelenken an distalwärts und an der 
Palmarseite der Endphalangen dieser Finger sehr starke Parästhesien 
aus. Die Lageempfindung scheint nicht schwer gestört zu sein. Fara- 
dische Erregbarkeit der kleinen Handmuskeln ungestört. 


Fall 3. Der 29). Bauer J. W. lag während eines Erkundungs- 
ganges am 20. II. 1916 eine Nacht auf dem Erdboden, der über Nacht 
fror. Die linke Körperseite war dabei ungeschützt, mit der rechten 
lehnte er sich an einen Kameraden an, mit dem er die Decke teilte. 
Beim Erwachen hatte er im l. Arm Jas Gefühl, als ob lauter Baumwolle 
darin wäre und im l. Bein ein „elektrisches Gefühl“. Dabei sehr starkes 
Frösteln und Schaudern. In der Folgezeit wurde der Arm allmählich 
schwächer und magerte sichtlich ab, im 1. Bein ermüdete Pat. rascher, 
der l. Arm war stets kälter als .der r, an dor Hand hatte Pat. das 
Gefühl, als ob er einen Verband trüge. Er kam erst am 7. VII. 1916 von 
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der Front zurück und wurde am 3. VIII. in unserer ‚Klinik untersucht. 
Hier klagte er über ein Ziehen in der ganzen l. Körperhälfte, das im 
der Bettwärme verschwände. Er habe nie besonders starke Schmerzen 
und sei in der Wärme immer beschwerdefrei. Anamnese im übrigen 
negativ. 

Befund: Graziler Körperbau, geringes Fettpolster. L. M. cu- 
cullaris schmächtiger, M.deltoid. abgeflacht. Umfang des l. Oberarmes 
22.2 cm gegen 24 cm r., l. Unterarm 23.2cm gegen 25cm r. L. Thenar 
und Antithenar abgeflacht, Interossealräume eingesunken. L. fibrilläres 
Zucken im Triceps und in der Streckmuskulatur des Vorderarmes und 
unwillkürliche, rasch aufeinander folgende leichteste Beuge- und Streck- 
bewegungen in den Fingergelenken. L. Bein nicht abgemagert. Der ganze 
l. Arm fühlt sich kühler an als der r. Die passive Beweglichkeit ist in 
allen Gliedmaßen normal, ebenso das Ausmaß der aktiven Beweglichkeit, 
doch ist die Adduktionskraft im 1. Schultergelenk etwas, die Beuge- und 
Streckkraft im Ellbogengelenk mehr paretisch. Dies gilt auch von Pro- 
und Supination und von der Grundgelenkstreckung und -beugung. Die 
Fingerbewegungen erfolgen langsam und mit sehr herabgesetzter Kraft, 
wobei die Parese in den kleinen Handmuskeln am meisten ausgeprägt ist. 
Die Prüfung der groben Kraft am 1. Bein ergibt keine Ausfälle. Der 
Tricepsreflex ist l. abgeschwächt, der Biceps- und Grundgelenkreflex 
gleich wie r. auslösbar. Die faradische Erregbarkeit ist durchwegs er- 
halten, jedoch l. in den kleinen Handmuskeln und in den langen Finger- 
beugern deutlich herabgesetzt. Hypästhesie für Nadelkopfberührung 
an den l. Gliedmaßen und an der l. Brusthälfte. Die Hypästhesie ist am 
stärksten in der Hand ausgebildet. Zeichen einer Erfrierung fanden 
sich nirgends. Der sonstige neurologische Befund ist negativ. 

14 Monate später hatte sich der Zustand des Pat. gebessert. Immer- 
hin waren die Paresen und die Hypästhesie noch sicher nachweisbar, die 
Mm. interossei 2, 3, 4 waren faradisch nicht sicher, der lange Daumen- 
beuger 1. merklich schlechter erregbar als r. Die Sehnenreflexe waren, 
normal auslösbar, der Grundgelenkreflex gegen r. etwas herabgesetzt. 


In allen vorstehend mitgeteilten drei Fällen traten an Kör- 
perstellen, die einer starken Kälteeinwirkung in besonderer Weise 
ausgesetzt waren, neuritische Erscheinungen auf. Bei den beiden 
ersten Beobachtungen bestanden auch örtliche Erfrierungserschei- 
nungen im dermatologischen Sinne, die im Falle 1 allerdings aller- 
leichtester Natur waren, schr bald vorübergingen und in keinem 
der Fälle an sich die vorhandenen sensibeln und motorischen Aus- 
fälle erklären würden. Das Gemeinsame aller 3 Beobachtungen 
liegt weiterhin darin, daß die neuritischen Ausfälle nicht den 
bekannten Innervationsgebieten peripherer Nerven entsprachen, 
sondern das ganze, der Kälteeinwirkung unmittelbar ausgesctzte 
Gebiet diffus erkrankte, wobei die Schwere und Ausdehnung der 
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Funktionsstörung sich ausschließlich nach der Schwere und der 
Flächenausdehnung der Kälteeinwirkung abstufte. So sehen wir 
im ersten Falle (Lawinenverschüttung, wobei beide Hände, be- 
sonders aber die rechte der Kälte ausgesetzt waren) eine an den 
Fingern 2—5 beider Hände ziemlich gleich lokalisierte, aber 
rechts etwas ausgedehntere Hypästhesie ohne Störung der Muskel- 
funktionen, im zweiten Falle (Marschieren mit durchnäßten Hand- 
schuhen im Schneesturm) eine ganz ähnlich ausgebreitete Sensi- 
bilitätsstörung, sowie Paresen in den kleinen Handmuskeln für 
die Finger 2—5 und im dritten Falle (der Kranke lag mit der 
l. Körperhälfte auf durchfrorenem Boden) eine peripherwärts stär- 
kere Herabsetzung der Sensibilität beider linksseitigen Glied- 
maßen und der entsprechenden Brusthälfte nebst distalwärts zu- 
nehmenden Paresen in allen Gelenken des l. Armes mit Vermin- 
- derung der faradischen Erregbarkeit der atrophischen Muskulatur. 

Diesem Typus der refrigeratorischen Nervenschädigung — 
diffuse Störung in einem Körpergebiete, das örtlicher Kältcein- 
wirkung ausgesetzt war — entsprechen noch 16, also im ganzen 
19 unserer 32 Fälle. 

Von diesen Fällen der ersten Gruppe ist noch folgendes zu 
sagen: Die Neuritis erwies sich als unabhängig von der Derma- 
titis, denn in 6 Fällen war von einer solchen überhaupt nicht die 
Rede, in den meisten andern war sie zur Zeit der Untersuchung 
nicht mehr nachweisbar, und in mehreren Fällen gingen die neuri- 
tischen Erscheinungen weit über das Gebiet der dermatitischen, 
Schädigung hinaus. So z. B. waren einmal Paresen der Hand- und 
Vorderarmmuskeln mit herabgesetzter faradıscher Erregbarkeit 
und eine Hypästhesie vom halben Vorderarm distalwärts, aber 
keine Dermatitis nachweisbar; der Kranke wußte nur anzugeben, 
daß die Hand durch längere Zeit geschwollen gewesen sei. Ein 
anderes Mal hatten die neuritischen Erscheinungen infolge La- 
winenverschüttung (schwere, ausgedehnte Paresen, Hypästhesien 
und Schmerzen im Bereiche einer oberen Gliedmaße) zwei Tage 
vor der geringgradigen Dermatitis (rasch zurückgehende Schwel- 
lung) begonnen. Nur in einem Falle war eine Erfrierung dritten 
Grades (Verlust der Endglieder mehrerer Zehen) vorhanden, dem 
einzigen übrigens, in dem eine Hilfsursache, nämlich länger- 
dauernde Anstrengung und Unterernährung. angenommen werden 
mußte. 


Erfahrungen über Neuritis infolge Kälteeinwirkung. 139 


Störungen der Oberflächensensibilität fehlten nur in einem 
Falle (bei welchem außer Parese der kleinen Fußmuskeln mit 
herabgesetzter faradischer Erregbarkeit keine Ausfälle bestan- 
den) und nahmen in der Regel distalwärts zu. Öfters ließen sich 
auch — einmal sogar sehr schwere — Lageempfindungsstörungen 
nachweisen. Die kutane Sensibilitätsstörung war meistens zirku- 
lär begrenzt, schnitt aber auch einmal schräg ab und reichte ein- 
mal breit zungenförmig proximalwärts. Schmerzen typisch neuri- 
tischen Charakters standen fast immer im Vordergrunde des Krank- 
heitsbildes; nur viermal ist davon nicht die Rede. In 15 Fällen 
waren Parästhesien vorhanden, die in fünf weit über das Gebiet 
der objektiven Empfindungsstörung hinausgingen. Vasomotorische 
Störungen (Cyanose, Kühle) sind nur in 5 Krankengeschichten 
nicht verzeichnet; einmal war übermäßige Schweißabsonderung 
festzustellen. In 5 Fällen waren nur sensible und vasomotorische 
Störungen vorhanden, in einem davon an den Enden aller 4 Glied- 
maßen. 

Was die Motilitätsstörungen anlangt, so waren in 5 Fällen 
ausschließlich kleine Fußmuskeln betroffen, in zwei ausschließ- 
lich kleine Handmuskeln, in den übrigen sieben auch proximale 
Muskelgruppen der oberen oder unteren Gliedmaßen. In 9 von 
diesen 17 Beobachtungen war die faradische Erregbarkeit herab- 
gesetzt -oder erloschen. 

Hinsichtlich des Verlaufes ist der ganz vorwiegend akute 
Beginn im unmittelbaren Anschluß an die Kälteeinwirkung (16 
von 19 Fällen) und die sehr langsame und unvollkommene Rück- 
bildung hervorzuheben. So waren z. B. in zwei nicht besonders 
schweren Fällen noch nach 22 bzw. 24 Monaten objektive Aus- 
fallserscheinungen nachweisbar. 

Die zweite Gruppe umfaßt 8 Erkrankungen, deren Lokalisa- 
tion den Innervationsgebieten peripherer Nerven und in einem 
Falle dem spinalen Typus entspricht. 

Fall1. Kraftlosigkeit der r. Hand seit Erfrierung 1914/15. Nie 
Schmerzen. Befund am 5. X. 1918: Atrophie und Parese aller kleinen 
Handmuskeln r. und des M. flexor. carp. uln. Kleine Handmuskeln 
faradisch unerregbar. Keine sensibeln Störungen. 

Fall 2. Lawinenverschüttung am 20. I. 1917. Der Kranke stak 
mit den Unterschenkeln im Schnee, der übrige Körper war durch Bretter 


gedeckt. Nach 3 Stunden Befreiung. Sofort Schmerzen in beiden Bei- 
nen, besonders an der Außenseite des 1. Fußes und am 1. Darmbeinteller. 


140 SCHARFETTER 


Der Kranke konnte einen halben Tag lang überhaupt nicht urinieren, 
mußte in den nächsten 2 Wochen dabei stärker drücken. Befund am 
25. I. 1917: Druckempfindlichkeit vom 7. Halswirbeldornfortsatz bis 
zum Steißbein, Druckempfindlichkeit des l. Oberschenkels und der 
Wade. Über dem 1. Trochanter Kontusion. Abmagerung des 1. Beines. 
Parese im l. Hüft- und Kniegelenk. Paralyse im Sprunggelenk und 'in 
den Zehengelenken mit Herabsetzung der faradischen Erregbarkeit an 
Unterschenkel und Knie. Fehlen des l. A.S.R. Segmentär begrenzte 
Hypästhesie bis Anästhesie von L4 bis S5. 


Fall 3. Der Kranke arbeitete im Februar 1916 viel im Wasser, 
konnte 14 Tage-die Kleider nicht trocknen. Dann Schmerzen im 1l. Bein. 
Im Mai Erfrierung 2. Grades an der Il. Wade, im Juni bemerkte er, 
daß das l. Bein schwächer geworden war und spürte Ameisenlaufen in 
den Zehen. Befund am 24. II. 1917: L. Unterschenkel um 4cm dünner 
als r. Parese bzw. Paralyse der Zehenbeugung l., Herabsetzung der 
faradischen Erregbarkeit der Wadenmuskulatur. Hypästhesie am 1. 
Bein. Fehlen des 1. A.S. R. 


Fall 4. Der Kranke mußte im Februar 1917 Pferde einen 6 Stun- 
den weiten Weg führen. Am nächsten Morgen Schwäche und Schmer- 
zen in den Händen. Befund am 24. III. 1917: Parese der ganzen distalen 
r. Radiusmuskulatur. Am 7. V. geheilt. 

Fall 5. Nach 4monatiger Felddienstleistung, während der der 
Kranke viel in Nässe und: Kälte war und viel marschieren mußte, 
Schmerzen an der Außenseite des 1. Fußes und Sprunggelenkes. Befund 
am 12. I. 1916: Am 1l. Bein Hypästhesie im Bereiche des N. cutaneus 
sur. lat. und med. sowie des plantar. 'lat., Parese der Zehenbeuger, der 
Mm. peronei und des Großzehenstreckers. 

Fall 6. Am 20. IV. 1915 Erfrierungen der Füße. Der Kranke 
war dann 15 Monate bei einer Arbeiterabteilung und kam im Februar 
1917 wegen neuerlicher Beschwerden an den Beinen ins Spital. Befund 
am 28. III. 1917: Schwäche der Zehenstreckung 1. Beiderseits faradische 
Erregbarkeit von Wade, Mm. peronei und den meisten kleinen Fub- 
muskeln herabgesetzt bis aufgehoben. Hypästhesie am medialen Fuß- 
rande beiderseits. 

Fall 7. Am 18. XI. 1915 zog sich der Kranke über Nächt eine 
„Erfrierung“ zu. Am nächsten Morgen Gefühllosigkeit an beiden 
Händen, später auch Parästhesien. Befund am 22. V. 1916: Cyanose der 
Finger. trophische Störungen an den Nägeln, Schwäche der Finger- 
gelenkstrecker l. und der Beugung der Finger 2 u. 3 r., die auch 
faradisch herabgesetzt ist. Störung der Oberflächen- und Lageempfin- 
dung vom Mittelgelenk der Finger 2 u. 3 beiderseits distalwärts. 

Fall 8. Beim Kranken stellte sich nach 6l/;stündigem Liegen 
unter einer Lawine (ll. XII. 1916), wobei der l. Arm im Wasser lag, 
eine Gefühllosigkeit des l. 4. u. 5. Fingers ein. Dort und am Ulnar- 
rande des Vorderarmes bis zum Ellbogen Reißen. Stechen im 1. Bein. 
Befund am 10. I. 1917: Schwäche der Beugung des 5. Fingers l. und 
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der Adduktion zwischen 4. u. 5. Finger. Hypästhesie am 5. Finger. 
Druckschmerzhaftigkeit der Wade. Am 28. I. 1917 geheilt. 


Nur in 3 Fällen dieser Gruppe sind alle zum Versorgungs- 
gebiete des erkrankten Nerven gehörigen Muskel geschädigt 
(Fall 2, 3, 4); in Fall 3 sind zwei Nervengebiete der gleichen 
Gliedmaße (im Fall 1 Ulnaris und Medianus, im Fall5 und 6 
Tibialis und Peroneus), und zwar beide unvollständig, ergriffen. 
Diese drei letztgenannten Fälle ähneln somit weniger dem ge- 
wohnten Typus der Mononeuritis, als vielmehr dem unserer ersten 
Gruppe, für den eine dem Gebiete der Kälteeinwirkung entspre- 
chende, d. h. meistens eine bis zu einer gewissen Höhe der Ex- 
tremität über deren ganzen Umfang reichende Ausbreitung der 
Ausfälle charakteristisch ist. Bei den Fällen 2, 4, 5 ist die Mit- 
wirkung mechanischer Momente sehr wahrscheinlich, besonders 
deutlich ist dies im Falle 4: die Hand dürfte beim Halten des 
Halfters ständig in Dorsalflexion gewesen sein, was eine lang- 
dauernde Inanspruchnahme der vom Radialis versorgten Musku- 
latur bedeutet. Im Falle 2 weisen besonders die Kontusionen am 
Trochanter des erkrankten Beines auf eine mechanische Einwir- 
kung hin: Druck der Bretter auf den Körper. Im Falle 5 war 
die Neuritis nach dauernder, außergewöhnlicher Inanspruchnahme 
der Beine aufgetreten. In den Fällen 3, 5, 6 begann die Neuritis 
erst nach !ängerdauernder Kälteeinwirkung bzw. nach neuerlicher 
Inanspruchnahme der Extremität lange nach der Erfrierung. Die 
auffallende Lokalisation im Falle 8 dürfte in einer Lage, bei der 
der 5. Finger und die Ulnarseite des Vorderarmes besonders der 
Kälte ausgesetzt waren, begründet sein, so daß dieser Fall, ob- 
wohl die Störung auf das Ulnarisgebiet begrenzt ist, auch der 
ersten Gruppe zugeteilt werden könnte. 

Die dritte Gruppe umfaßt 5 Fälle von Polyneuritis. 


Fall1. Unmittelbar nach halbtägigem Liegen unter einer Lawine 
Polyneuritis. Befund nach 3!/; Monaten: Atrophie und Parese der 
kleinen Handmuskeln beiderseits und mäßige Parese in allen Gelenken 
der unteren Gliedmaßen bei erhaltenen Reflexen und erhaltener fara- 
discher Erregbarkeit. Empfindungsstürungen an den Fingern und 
Zehen. 

Fall 2. Polyneuritis, die sich im Laufe von 1!/, Monaten nach 
Durchwaten eines brusttiefen Baches entwickelte. Befund nach 27 Mo- 
naten: Diffuse Atrophien an allen Gliedmaßen, besonders entsprechend 
den kleinen Handmuskeln. Paresen in den Hand- und Fingergelenken 
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und in den Knie-, Sprung- und Zehengelenken beiderseits. Herabsetzung 
der faradischen Erregbarkeit an den kleinen Hand- und Fußmuskeln. 
Ringförmig begrenzte Hypästhesie von den Hand- und Sprunggelenken 
distalwärts beiderseits. Fehlen des A.S.R. und des Grundgelenk- 
reflexes beiderseits. 


Fall 3. Nach 6l/sstündigem Liegen auf Glatteis Polyneuritis. 
Befund nach 20 Monaten: Herabsetzung der faradischen Erregbarkeit 
zahlreicher Vorderarm-, Oberschenkel-, Unterschenkel- und Fußmuskeln. 
Anästhesie im Bereiche der Hände, Hypästhesie von dort bis zum 
halben Vorderarm hinauf, wo die Hypästhesie zirkulär abschneidet. 
Hypästhesie des Endgliedes der l. großen Zehe. Schwerste Störung 
der Lageempfindung an Hand- und Fingergelenken. Trophische Stö- 
rungen an den Nägeln. 


Fall 4. Nach häufigem Stehen in kalter Nässe im Verlaufe von 
einem Monat zu voller Höhe sich entwickelnde Polyneuritis. Befund 
nach einem weiteren Monat: Außer weitgehenden Störungen der Mo- 
tilität der Gliedmaßen, Facialisparese mit Unfähigkeit vollständigen 
Lippenschlusses, hochgradige Gaumensegelschwäche, Parese der Kau- 
muskulatur. Druckempfindlichkeit der Extremitätenmuskeln Deh- 
nungsempfindlichkeit des N. ischiadicus beiderseits, Herabsetzung der 
Sensibilität an den. Beinen bis in die Inguinalgegend. Rasche Besserung. 
Stand nach einem weiteren halben Monat: Keine sicheren Störungen der 
Hirnnerven mehr, mäßige Parese in allen Gelenken der unteren Glied- 
maßen ohne Zunahme der Störung distalwärts, Abmagerung der Beine, 
Fehlen der K.S.R. und A.S.R. und der Bauchdeckenreflexe. Störung 
der Oberflächensensibilität an den Zehen 1—3 und der Tiefensensibilität 
an der großen Zehe beiderseits. Herabsetzung bis Aufhebung der fara- 
dischen Erregbarkeit der kleinen Fußmuskeln. Abmagerung der oberen 
Gliedmaßen mit entsprechend herabgesetzter Kraft in allen Gelenken. 
Triceps- und Bicepsreflex fehlen. 


Fa115. Polyneuritis unmittelbar pach 2!/sstündigem Liegen unter 
den Trümmern einer durch eine Lawine eingedrückten Baracke. Be- 
fund nach 5 Wochen: Proximal schwerere Paresen mit Atrophie in 
allen Gelenken beider oberen und unteren Gliedmaßen. Fehlen der 
obereu Bauchdeckenreflexe, des 1. K.S.R. und beider A.S.R. Schuppen 
der Haut an beiden Unterschenkeln und Füßen. Druckempfindlichkeit 
verschiedener Nervenstämme an allen vier Gliedmaßen. Hypästhesie im 
Gebiete des N. axillaris beiderseits und im Gebiete des Ramus cutaneus 
N. obtur., Ramus cutaneus N. sapheni und N. cutaneus femoris lateralis 
l., Herabsetzung der faradischen Erregbarkeit beiderseits an den Schul- 
tern, Oberarmen und Öberschenkeln. Bedeutende Besserung im Laufe 
von 4 Monaten. 


Wir haben es bei den Fällen dieser Gruppe mit einer Allge- 
meinschädigung durch Kälte bzw. Nässe und Kälte zu tun, im 
Gegensatz zu den Beobachtungen der beiden ersten Gruppen, bei 
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denen es sich um eine örtlich begrenzte Wirkung handelte. Das 
Stadium incrementi war in den Fällen 1, 3, 5 sehr kurz: Unmittel- 
bar nach der Schädigung oder vielleicht noch während dieser setzte 
die Erkrankung mit voller Schwere ein. Im Falle 4, in welchem die 
Abkühlung weniger schwer war als in den eben genannten 3 Fällen, 
begann die Neuritis erst nach’wiederholter Einwirkung kalter Nässe 
und entwickelte sich im Verlaufe von einem Monat — während der 
Kranke der Schädlichkeit ausgesetzt blieb — zur vollen Höhe. 
Im Gegensatz zu den Fällen besonders der ersten :Gruppe treten 
zirkulatorische Störungen und Schmerzen in der dritten Gruppe 
in den Hintergrund. Rein symptomatologisch unterscheiden sich 
die Fälle dieser Gruppe sonst nicht von der sogenanhten. idio- 
pathischen Polyneuritis: Motorische Lähmungen verschiedenster 
Lokalisation (einmal auch mehrere Gehirnnerven) mit Verände- 
rung der elektrischen Erregbarkeit und der Sehnenreflexe, meist 
auf die Gliedmaßenenden beschränkte, kreisförmig begrenzte Stö- 
rungen der Oberflächensensibilität (einmal auch den Innervations- 
bezirken einzelner Nerven entsprechende Sensibilitätsstörung), 
Lageempfindungsstörungen verschiedener (einmal sehr bedeuten- 
der) Schwere, spontane und durch Kneifen hervorrufbare Schmer- 
zen, Druckschmerzhaftigkeit von Nervenstämmen, Ernährungs- 
störungen. Von Fieber, Schweißausbrüchen und ähnlichen All- 
gemeinerscheinungen ist in keinem Falle die Rede. Zwei schon 
nach einigen Wochen in unsere Beobachtung gelangte und länger 
an der Klinik gebliebene Kranke (4, 5) besserten sich auffallend 
rasch, was sonst nach den von anderen mitgeteilten und nach 
unseren eigenen Erfahrungen für die Kälteneuritis durchaus 
nicht gilt. 


Die Erkenntnis, daß Kälteeinwirkung Lähmungen hervor- 
rufen kann, ist alt. So berichtete Larrey [3] 1817, daß nach dem 
Feldzuge in Rußland viele Soldaten halbseitige Lähmungen davon- 
trugen, die infolge der starken und andauernden Kälte entstanden 
waren. Leyden [4] beschrieb 1867 die refrigeratorische Neuritis. 
Pönsgen [Ö) teilte 1885 einen Fall von sensibler und moetorischer 
Unterarm- und Unterschenkellähmung nach Liegen auf einer 
Seite im Freien in einer Winternacht mit. Er hält die Erkran- 
kung für eine myogene und vergleicht die Lähmung mit der 
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ischämischen. Es handelt sich aber dabei um eine unseren Be- 
obachtungen der ersten und zweiten Gruppe vollkommen _glei- 
chende sensible und motorische Neuritis, und der Fall hat nichts 
zu tun mit der sogenannten ischämischen oder der durch direktes 
Gefrieren entstehenden Muskelnekrose nach langdauernder und 
intensiver Kälteeinwirkung, der schließlich auch das Knochen- 
gewebe nicht widersteht. H. Curschmann [6] teilte 1905 einen 
Fall von Kälteneuritis im Ulnarisbereiche mit, die dadurch ent- 
standen war, daß jemand durch längere Zeit mit dem Kleinfinger- 
ballen einen Eiswasserumschlag gegen ein entzündetes Auge 
drückte. Derselbe Autor berichtet auch, daß bei Arbeitern ın Eiıs- 
fabriken leichte Paresen der Handmuskeln und subjektive 
Sensibilitätsstörungen nicht selten seien und faßt diese 
Fälle als Neuritis der Nervenendigungen in Haut und 
Muskeln auf. | 

Eingehender hat sich als erster Stiefler [7], der viele 
Fälle von Erfrierungen aller Grade bei Feldzugsteilnehmern genau 
neurologisch untersuchte, mit der Kälteneuritis befaßt (1915 und 
1920). Er fand bei Durchnässungserfrierungen sensible Ausfälle 
zum Teil schwerster: Art, und zwar in den sichtbar durch Er- 
frierungen geschädigten Gebieten und auch in Fällen, wo kaum 
Hauterscheinungen nachweisbar waren. Motorische Störungen 
konnte Stiefler [7] seltener feststellen als sensible. Er betont 
auch die große Häufigkeit der refrigeratorischen Polyneuritis im 
Kriege (16 von 27 Polyneuritisfällen überhaupt). Als besonders 
kennzeichnend für diese Erkrankung bezeichnet er das regel- 
mäßige Hervortreten von Schmerzen und den akuten Beginn. Mein 
Chef, Herr Prof. C. Mayer, stellte in einer wissenschaftlichen 
Ärztesitzung zwei hinsichtlich des Zustandekommens besonders 
interessante Fälle von refrigeratorischer Neuritis vor. Schneyer 
[8] beschrieb mehrere Fälle von Neuritis nach lokaler Kälteein- 
wirkung und bestätigte damit die Erfahrungen Stieflers. 
Hudovernig{$®j sah unter 102 Polyneuritisfällen 68 refrigera- 
torischer Genese, wobei immer auch der N. peroneus erkrankte. 
Engel [10i konnte die Erfahrungen dieses Autors bestätigen. 
Stransky [11] bespricht ausführlich und unter Berücksichti- 
gung der Literatur (Schüller [12], Schrötter [13], Mann 
(14, Nonne [l5,, Kronfeld [16] u. a.) die sogenannte Tibialgie 
und begründet seine Annahme, daß es sich hierbei um eine vor- 
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wiegend durch Kälte, Nässe und mechanische Momente hervor- 
gerufene Neuritis des N. cruralis handle, die er als „Feldneuritis“ 
bezeichnet. Wexberg [17] teilte seine Beobachtungen über 
15 Fälle idiopathischer Polyneuritis mit; in 9 davon wurde Er- 
kältung als Ursache angegeben. Trotzdem erscheint diesem Autor 
die „Erkältung“ als ätiologisches Moment zweifelhaft, weil er 
offenbar keinen in dieser Hinsicht anamnestisch eindeutigen Fall 
sah. In der 7. Auflage des Lehrbuches für Nervenkrankheiten 
von Oppenheim wird die Auffassung, daß Erkältung Poly- 
neuritis verursachen könne, abgelehnt, sie sei nur häufig aus- 
lösendes Moment, wenn schon vorher andere Schädlichkeiten (z.B. 
Alkoholmißbrauch) eingewirkt hätten. 

Unsere Beobachtungen scheinen zu einer schärferen Umgren- 
zung und Sicherstellung des Begriffes der Kälteneuritis geeignet, 
als es nach den bisherigen Mitteilungen möglich ist. Wir haben 
unsere Fälle in drei Gruppen eingeteilt, je nachdem die Kälte 
örtlich (erste und zweite Gruppe) oder als Allgemeinschädigung 
zur Wirkung gelangte. Daß. in den Fällen der beiden ersten Grup- 
pen die Kälte so gut wie bei einer Dermatitis congelationis die 
Krankheitsursache ist, steht außer Frage. Bei der dritten Gruppe 
muß man daran denken, daß es sich um eine Herabsetzung der 
‚Widerstandsfähigkeit des Körpers gegen vorher unschädliche In- 
fektionserreger durch allgemeine Abkühlung handeln könnte. 
Es ist dies jedoch für die Frage nach der Ätiologie praktisch ohne 
Belang und könnte höchstens mit zur Erklärung herangezogen 
werden, warum z. B. nicht alle Menschen, die eine Zeitlang unter 
einer Lawine lagen, an Polyneuritis erkranken. Da muß übrigens 
‘auch daran erinnert werden, daß wir bei unseren Fällen der dritten 
Gruppe (die bei dieser Frage hauptsächlich in Betracht kommt) 
Zeichen einer akuten Infektionskrankheit (Fieber, Schweißaus- 
brüche) vermißten — auch Stiefler [7] stellt das Fehlen des 
Fiebers bei refrigeratorischer Polyneuritis fest —, und daß die 
Erkrankung in den bezeichnendsten Fällen (infolge Lawinenver- 
schüttung und ähnlichem) ohne Vorboten und geradezu schlag- 
artig mit voller Schwere einsetzte, während für die idiopathische 
Polyneuritis, die als Infektionskrankheit gilt und der die Kälte- 
polyneuritis bisher zugeteilt wurde, ein mehr weniger langes 
Initialstadıum mit daran sich schließender Progredienz als kenn- 
zeichnend angenommen wird. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 83. 10 
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Es ergibt sich aus dem Gesagten die Notwendigkeit einer Tren- 
nung der refrigeratorischen von der idiopathischen Neuritis, von 
der sie sich vor allem durch ihre klare Ätiologie unterscheidet. 
Allerdings muß der Begriff der Kälte als Ursache der Erkran: 
kung scharf (besonders gegen die sogenannte Verkühlung) abge- 
grenzt werden, der ätiologische Zusammenhang muß unzweifel- 
haft ersichtlich sein, und es dürfen selbstverständlich auch nicht 
Fälle, bei denen die Abkühlung nur Gelegenheitsursache war (wie 
es z. B. bei der Alkoholneuritis häufig ist) als Kälteneuritis be- 
zeichnet werden. In unseren Fällen handelte es sich, wie aus den 
Schilderungen der Kranken hervorgeht, offenbar immer um Tem- 
peraturen unter oder knapp über dem Nullpunkt, und zwar mei- 
stens bei nassem Schnee. 

Noch eine Einschränkung ist wichtig: Schon die Dermatitis 
congelationis erythematosa (= 1.Grad der Erfrierung) geht häufig 
mit Hypästhesie des betroffenen Gebietes einher, die also in einem 
solchen Falle nur die Teilerscheinung einer allgemeinen Gewebs- 
schädigung ist und mit dieser in längstens 10 Tagen verschwindet 
(Sonnenburg und Tschmarke [18). Ganz anders verhält 
es sich mit der von der Dermatitis völlig unabhängigen Neuritis. 
So war überhaupt nur in 8 von unseren 19 Neuritiden der ersten 
Gruppe eine Dermatitis nachweisbar oder nach der Anamnese an- 
zunehmen, und durchwegs ließ sich nachweisen, daß die Schwere 
der Neuritis hinsichtlich örtlicher Ausdehnung und zeitlicher 
Dauer gar nicht parallel geht einer etwa vorhandenen Derma- 
titis. Von Kälteneuritis sollte also nur gesprochen werden, so- 
fern sie als selbständige Erkrankung auftritt und nicht eine not- 
wendige Teilerscheinung einer anderweitigen Gewebsschädigung 
durch Kälte ist. Und gerade, um diesem Umstande Rechnung zu 
tragen, sollte auch für die Fälle, die der ersten Gruppe entspre- 
chen, die Bezeichnung Neuritis beibehalten werden. Mit diesen 
Feststellungen ist die Begriffsbestimmung der Kälteneuritis ge- 
geben. 

Was die Erscheinungsformen anlangt, so können wir ent- 
sprechend den bisher mitgeteilten Erfahrungen den meist akuten 
Beginn, das häufige Vorhandensein von Schmerzen und Parästhe- 
sien und die höchst geringe Heilungstendenz als kennzeichnend für 
die typische Kälteneuritis hervorheben. Hinsichtlich der Häufig- 
keit stehen die der ersten Gruppe entsprechenden Erkrankungs- 
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formen an erster Stelle. Erwähnenswert ist für diese Fälle auch 
das häufige Vorkommen einer von Dermatitis unabhängigen 
Cyanose. 

Die Annahme, daß Änderung der Gefäßweite durch Reizung 
oder Lähmung der Vasomotoren infolge der Kälte Ursache der 
 Neuritis ist, liegt nahe. Dies wird sehr wahrscheinlich gemacht 
durch die bei Kälteneuritis sehr häufig klinisch zutage tretenden 
Vasomotorenstörungen und vor allem auch durch die experimen- 
tellen Untersuchungen von Natus [19], Ricker und Rege- 
danz [20], sowie besonders auch von Bielschowsky und 
Valentin [21], die eine außerordentliche Empfindlichkeit der 
Vasomotoren gegenüber thermischen und chemischen Einflüssen 
und die grundlegende Bedeutung vasomotorischer Störungen für 
die Entzündung erweisen. An eine primäre Schädigung der sen- 
siblen und motorischen Endapparate durch die Kälte ist natür- 
lich auch zu denken. Dabei muß an den von Schade [l] ge 
prägten Begriff der Gewebsgelose erinnert werden. Auch ein Fall 
von lokaler Arsenneuritis, den Conzen [22] mitteilt, soll hier 
erwähnt werden: Eine Pelznäherin, die beim Präparieren von 
Fellen ihre Finger in eine Arsenlösung zu tauchen pflegte, be- 
kam eine Atrophie der Nägel und der Haut an den Fingern mit 
Hyperalgesie besonders an den Fingerspitzen. Die Ähnlichkeit 
der lokalen Wirkung des Kapillargiftes Arsen mit der Kälte ist 
auffallend und unterstützt die Annahme einer primären Gefäß- 
schädigung bei der Kälteneuritis. 

Die Fälle der ersten Gruppe sind bis auf drei (deren einer 
auch in die zweite Gruppe eingeordnet werden könnte) alle rasch, 
meist nach einer einmaligen, intensiven Kälteeinwirkung entstan- 
den, während bei den Fällen der zweiten Gruppe (auf radikuläre 
oder periphere Versorgungsgebiete beschränkte Neuritiden) das 
Entstehen nach wiederholter Einwirkung relativ geringer Kälte 
oder die Mitwirkung mechanischer Momente auffällt. Es könnte 
darin vielleicht der Grund für den Unterschied in der Sympto- 
matologie zwischen der ersten und der zweiten Gruppe liegen. 
Für sichere Schlüsse in dieser Hinsicht ist unser Material aller- 
dings zu klein und diesbezügliche Hinweise in der Literatur sind 
nicht vorhanden. 

Die Fälle der dritten Gruppe fügen sich hinsichtlich der 
Symptomatologie vollkommen in das Bild der idiopathischen Poly- 
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neuritis, nur scheint auch hier in der Regel die Heilungstendenz 
gering, der Beginn verhältnismäßig oft ganz akut und das Sta- 
dium incrementi kurz zu sein. In dieser Hinsicht verhält sich die 
Kälteneuritis so wie Erkältungskrankheiten überhaupt, für die 
das Zeitgesetz der Latenz gilt (Schade [1)): Je stärker die statt- 
gehabte Kälteeinwirkung, um so kürzer, je geringer die Kälte- 
einwirkung, um so länger das Stadium der Latenz. 

Die alte Auffassung, daß die Kälte alleinige Ursache einer 
Neuritis sein kann, besteht also zu Recht, und es muß die Kälte- 
neuritis als eine ätiologisch und symptomatologisch wohl abge- 
grenzte Krankheitsform bezeichnet werden. 
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un Stone 


Aus der Nervenabteilung des deutschen Krankenhauses zu Riga. 


Ein in vivo diagnostizierter Fall von Periarteriitis nodosa. 
Von 


Dr. 0. Stender, 
Oberarzt. 


C. H., 29 a. n. wurde am 27. VIII. 1923 in die Nervenabteilung 
des deutschen Krankenhauses aufgenommen. Patientin gibt an, vor 
11’, Jahren eine starke Bronchitis durchgemacht zu haben, die mit an- 
strengendem Husten und reichlichem Auswurf einhergegangen sei. Der 
Husten habe sich mehrere Monate hingezogen, ohne daß je Tuberkel- 
bazillen oder tuberkuloseverdächtige Herde in den Lungen von den be- 
handelnden Ärzten nachgewiesen wurden. Während dieser Zeit hat 
Pat. trotz subfebriler Temperaturen viel gearbeitet (Pat. studierte da- 
mals Medizin und arbeitete zum Schlußexamen) und hat sich gar nicht 
geschont. 

Anfang Juni ce. plötzlich einsetzende starke Schmerzen im linken 
Schulterblatt und linken Ellenbogen, jedoch ohne Schwellungen. Temp. 
81,83—37,5, lag damals 11% Wochen ganz zu Bett; nach Einreibungen 
und Massage vergingen die Schmerzen und Patientin konnte wieder 
arbeiten. 

Ende Juli — unabhängig vom Essen — starke Schmerzen im Leibe, 
die gewöhnlich etwa 1 Stunde anhielten, verbunden mit einem großen 
Schwächegefühl; die Schmerzen steigerten sich in wenigen Tagen zu 
großer Heftigkeit, um dann allmählich wieder nachzulassen: Pat. gab 
an auch Temperaturen gehabt zu haben. — Mitte August c. traten 
wiederum sehr starke Leibschmerzen auf, auch belkeit und Erbrechen ; 
Temp. 37,5—38,0; der Stuhl stets regelmäßig. Patientin wurde bett- 
lägerir. Nach wenigen Tagen trat ein Vertauben und eine Gefühl- 
losiekeit aller Zehen des rechten Fußes auf; diese Störungen ver- 
breiteten sich im Laufe von 5 Tagen bis zum Knie verbunden mit hef- 
tigen Schmerzen. Der linke Fuß blieb ganz beschwerdefrei, so daß 
Pat. noch etwas gehen konnte. Appetit stets mittelmäßig, Periode regel- 
mäßig. Als Kind Masern und Stiekhusten. 

4 Jahre verheiratet, Mann gesund, 1 gesundes Kind. Kein Abort. 

Vater 76 a. n. an einem Blasenleiden gestorben. Mutter 63 a. n. 
an cinem Ca. (Leber?). 
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3 Geschwister leben und sind gesund, 1 Bruder an unbekannter 
Ursache gestorben. 

Im Laufe des letzten Jahres hat Pat. an Körpergewicht abge- 
nommen. 

Befund: Blasse mittelgroße Frau in recht reduziertem Er- 
nährungszustande; Ödeme, Exantheme ; keine Drüsenschwellungen. 
Gewicht 50,7 kg. Cor weist normale Grenzen auf; kein deutlicher 
organischer Befund; etwas leise, unreine Töne, .Puls 84, Blutdruck 100; 
Temp. 35,0, Pulm. o.B.; kein auf Tbk. verdächtiger Befund. Leber ver- 
größeıt, deutlicher palpabler Milztumor. Blutbefund (Dr. Adelheim): 
Rote Blutkörperchen zeigen herabgesetzte Färbbarkeit, sonst sind sie in 
Gestalt und Form normal. 


Weißes Blutbild: 


Neutrophile oe z Aa 5l Proz. 
Lymphocyten Bar 
Eosinophile 2L 5; 
Große Mono- und Übergangsformen d n 
Mastzellen (Basophile) D iy 


100 Proz. 


Augenbefund o. B., P.-R.: prompt, Fundus frei. Obere Extremi- 
täten o. B. Bauchdeckenreflex vorhanden. Untere Extremitäten: Pa- 
tellarreflexe beiderseits vorhanden, Achilles r. &,.l. +. Es besteht eine 
Hyp- bzw. Anästhesie für alle Qualitäten im Gebiet des 5. Lumbal- und 
l. und 2. Dorsalsegments rechts; links keine Störungen. Motorische 
Kraft herabgesetzt, rechts auch Störungen des Lagegefühles. Urin: 
Alb. +, Z.8 keine Blasenstörungen. Sediment: 8—10 ıLeukocyten, 
4—5 Erythrocyten, Bakterien (Katheterharn). Stuhl: kein patho- 
logischer Befund, Blut , keine Parasiten. Wa. R. im Blut und Liquor , 
desgleichen die Globulin- und Eiweiß-R. 

19. IX. Pat. klagt über starke Kopfschmerzen und Reißen im 
linken Fuß. Milztumor nachweisbar; geringe Cyanose. Röntgendurch- 
leuchtung: Pulm. frei, Cor 0. B. — Temp. 37,5. Objektiv ist eine 
anästhetische Partie auch am linken Fuß nachweisbar, desgleichen ist 
der Achillesreflex links geschwunden; Parese der Strecker und Beuger 
des Fußes beiderseits. 

22. X. Dauernde Schmerzen in den Füßen und im Abdomen. Übler 
Geruch aus dem Munde, Erbrechen. Magenausheberung nüchtern: 
freie HCl 12, Gesamtazidität 40, nach Probefrühstück: freie HCI 40, 
Gesamtazidität 60. 

15. XI. Patellarreflexe fehlen beiderseits; deutliche Atrophien an 
den Unterschenkeln; komplette Paralyse der Fußmuskeln mit qualitativ 
und quantitativ herabgesetzter R. (galvan. und farad.). Klagen über 
Schmerzen in den Händen, Temperatur normal, Milztumor nicht mehr 
nachweisbar. 
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Blutbild: Erythrocyten 5 200 000 


Leukocyten: 30 000 
Neutrophile 26 Proz. 
Eosinophile 45 ,„ 
Basophile l , 
Lymphocyten: kleine 16 ,, 

l mittlere 6 , 
: große 2 85 
Monocyten 4 y 


3. XII. Atrophien der Thenar und Antithenar beiderscits, des- 
gleichen der Interossei; Versteifung der Fingergelenke namentlich links. 

15. XII. Fehlende Patellar- und Achillesreflexe beiderseits; aus- 
gedehnte Atrophien an den oberen und unteren Extremitäten. 

21. II. 1924. Patellarreflexe schwach auslösbar, Achillesreflexe feh- 
len; die anästhetischen Bezirke beginnen sich zurückzubilden und zu ver- 
kleinern. Gew.: 37,0; Temp. andauernd normal. Von Zeit zu Zeit 
treten Anfälle von Herzschwäche auf mit schlechtem Pulse, Cyanose 
und diffusen Geräuschen über beiden Lungen, die zu Injektionen von 
Digalen und Kampfer Veranlassung geben. 

29. III. Andauernde Rekonvaleszenz; Temp. bleibt normal; seit 
etwa 1 Monat keine Insuffizienzerscheinungen von seiten des Cor. Das 
Gewicht zeigt steigende Tendenz, 39,4 kg. Die anästhetischen Bezirke 
fast vollständig geschwunden, Patellarreflex n., Achillesreflexe fehlen. 
Beiderseitige Paralyse der Fußmuskulatur. Atrophien an Händen und 
Füßen. Patientin wird zur weiteren Kräftigung nach Kemmern (Schwe- 
felbad bei Riga) entlassen. 


Epikrise. Wenn wir den schubweisen Verlauf der vor- 
liegenden Erkrankung ins Auge fassen, die mit allen Zeichen einer 
Infektionskrankheit, wie Fieber, Milztumor, Leukocytose, ein- 
setzte, deren akutes Stadium sich über einige Monate erstreckte, 
so liegen die diagnostischen Schwierigkeiten, die der Fall von 
vornherein bot, auf der Hand. Auch in unserem Falle wurde an- 
fangs an eine Endocarditis lenta gedacht, eine Diagnose, 
die anfänglich neben dem Milztumor und den allerdings unklaren 
Erscheinungen von seiten des Cor durch vorübergehend beobachtete 
Petecchien an den unteren Extremitäten gestützt zu werden 
schien. Schwieriger waren die neuritischen Erscheinungen an der 
rechten unteren Extremität mit dieser Diagnose in Einklang zu 
bringen, doch vollends unhaltbar wurde die Diagnose der Endo- 
karditis, als der neuritische Prozeß auf die linke untere Extremität 
und schließlich auf die oberen Extremitäten übergriff. Ein der- 
artiges Krankheitsbild wird von einer Endocarditis lenta niemals 
produziert. Die Eosinophilie ım Blutbild, bis 45 Proz., ließ an eine 
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eventuell bestehende Trichinose denken, zumal von Eisenlohr 
Fälle beschrieben worden sind, die mit ausgesprochenen polyneuri- 
tischen Erscheinungen Hand in Hand gingen. Dahingehende Er- 
kundigungen bei den in Frage kommenden Institutionen förderten 
die Erkenntnis zutage, daß Fälle von Trichinose in Riga 
in den letzten Jahren nicht vorgekommen, und infolge der 
streng durchgeführten Fleischbeschau gar nicht in den Kreis der 
Möglichkeit zu ziehen seien. Daß der Stuhl der Patientin auf 
Botriocephalus und sonstige Parasiten vielfach untersucht worden 
war (Eosinophilie!), geht aus der Krankheitsgeschichte hervor. 

Es erübrigt noch die in Japan vorkommende Beri-Beri- 
Krankheit und die Pellagra in den Kreis der differential- 
diagnostischen Erwägungen zu ziehen. Erstere ist einmal von mir 
hier in Riga an einem Matrosen, der aus Japan: zurückkehrte, 
beobachtet worden. In der Tat kann Beri-Beri neben den poly- 
neuritischen Erscheinungen zu einer Abmagerung führen, wie sie 
in unserem Falle gleichfalls vorliegt. Auch Pellagra kann sich 
im ersten Stadium auf polyneuritische Erscheinungen neben einem 
neurasthenischen Symptomenkomplex beschränken. Es ist klar, 
daß beide Diagnosen in unserem Falle nicht in Frage kamen, da 
die Patientin während und vor ihrer Erkrankung die baltischen 
Provinzen nicht verlassen hatte; auch ihre Ernährungsweise war 
keineswegs von der landesüblichen abgewichen. 

Was lag nun vor? Die hervortretendsten Symptome im 
Krankheitsbilde waren Kachexie (Gewichtsabnahme bis 37 ke) 
polyneuritische Erscheinungen und Symptome von seiten des 
Magen-Darmkanals, alles dieses im Rahmen einer akuten Infek- 
tionskrankheit. Da der Verdacht rege wurde, daß die von Kuß- 
maul im Jahre 1866 zum ersten Male beschriebene Trias, die ihr 
pathologisch-anatomisches Substrat in einer grupenweise angeord- 
neten Periarteriitis hat, — vorliegen könnte, wurde nach Knötchen 
gcfahndet und in der Tat solche an der Streckseite des rechten Unter- 
armes gefunden. Letztere waren steeknadelkopfgroß, absolut nicht 
schmerzhaft, leicht verschieblich, wurden chirurgischerseits exstir- 
piert und bestätigten nach erfolgter pathologisch-anatomischer Unter- 
suchung die Diagnose einer Periarteriitis nodosa (Dr. Adelheım). 

B.Adelheim: „Das aus dem Unterhautzellgewebe entnommene 
Gewebestückchen stellt ein kleines blutiges Knötchen dar, das 
mikroskopisch aus wenig kleinzellig infiltriertem und durch- 
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blutetem Fettgewebe besteht, in deren Mitte (in einem Teil der 
Serienschnitte) sich eine kleine, tangential getroffene Arterie be- 
findet, deren Media und Adventitia dichte Infiltration, die Intima 
ausgedehnte (W.ucherung seiner Zellelemente zeigt. In anderen 
Schnitten zeigt dasselbe Gefäß scholligen Zerfall (Nekrose) der 
Media und Aufsplitterung der elastischen Fasern. Ein anderes 
Gefäß in weiteren Schnitten zeigt totale Nekrose der Media. Die 
Konturen dieses Gefäßes sind an der geschlängelten und leicht ge- 
wucherten Intima noch gut kenntlich, die in das mit Fibrin und 
roten Blutkörperchen angefüllte Lumen Sprossen hereinsendet. Die 
Adventitia zeigt kleinzellige Infiltration und in der Umgebung 
Blutungen. In den verschiedenen Schnitten variieren die Ver- 
änderungen in erheblichem Maße. Mit Rücksicht auf das klinische 
Bild kann der pathologisch-anatomische Befund wohl als P. a. 
gedacht werden. Bezüglich der Eosinophilie sei erwähnt, daß 
Nägeli hochgradige Eosinophilie bei Polyneuritis erwähnt.“ — 
Es soll nicht meine Aufgabe sein, an der Hand des vorliegen- 
den Falles alle bisher beschriebenen Fälle von P.n., die sich in der 
Nachkriegszeit gehäuft zu haben scheinen, einer kritischen Sich- 
tung zu unterziehen. Dahingehende Arbeiten liegen bereits vor 
(Dnatowsky, Gruber u. a.). 
| Ob wir es bei der P. n. mit einem spezifischen Virus zu tun 
haben, glaube ich verneinen zu können. Ich möchte mich in dieser 
Beziehung den Ausführungen Fishbergs anschließen, der gleich- 
falls ein spezifisches Virus ablehnt und der Überzeugung Ausdruck 
verleiht, daß offenbar verschiedenartige toxisch-infektiöse Mo- 
mente beim Zustandekommen der P.n. eine Rolle spielen. Die Be- 
dingungen, unter denen diese Toxine wirksam werden und ihren 
Angriffspunkt bei den kleinen und kleinsten Gefäßen (Vasa vaso- 
rum) finden, sind uns vollständig unbekannt. Die geschwächte 
Widerstandskraft des erkrankten Organismus einerseits, die 
andererseits durch einen gewöhnlich vorhergehenden infektiösen 
Prozeß (Sepsis, schwere Bronchitiden usw.) erhöht und gefördert 
wird —- diese beiden Momente geben offenbar in ‚Wechselwirkung 
die Grundbedingungen ab, unter denen eine P. n. entstehen und 
sich entwickeln kann. Unklar bleibt trotzdem die enorme Selten- 
heit der P. n., im Gegensatz zu der großen Menge von Infektions- 
krankheiten, die wir gelegentlich und speziell nach Kriegsschluß 
in gewaltigen Epidemien, wie Exanthematicus zur Zeit der Bol- 
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schewisten — Tausende von Fällen — beobachten konnten. Es liegt 
infolgedessen der Gedanke nahe, daß noch ein drittes auslösendes 
Moment in Frage kommt, das sich bisher unserer Kenntnis entzieht. 
Weitere Erfahrungen, speziell der Impfversuch, der in unserem 
Falle negativ ausgefallen ist, müßten darüber Klarheit schaffen. 

Daß die Lues bei der P. n. keine Rolle spielt, glaube ich auch 
betonen zu müssen. Nicht nur daß keine Anhaltspunkte für eine 
überstandence Lues in der Anamnese unseres Falles vorlagen, son- 
dern alle in dieser Richtung angestellten serologischen Reaktionen 
fielen negativ aus, nicht nur im Blut, sondern auch im Liquor. 
Meiner Überzeugung nach kann diese Frage als Diskussionsmoment 
ausgeschaltet werden. 

Was die Diagnose anbetrifft, so erscheint die Veröffentlichung 
aller einschlägigen Fälle wichtig, da auch ohne Knötchenbefund, 
der nur in einem Bruchteil aller Fälle von P. n. vorkommt, die 
Diagnose in gewissen Fällen möglich erscheint. Ist die klassische 
Kußmaulsche Trias: Marasmus, Polyneuritis bzw. Polymyositis 
und Abdominalerscheinungen ‘oder Erscheinungen von seiten des Cor 
oder der Nieren ausgesprochen, so erscheint die Diagnose intra vitam 
möglich. Letztere dürfte gradatim desto schwieriger, ja unmöglich 
erscheinen, sobald das klinische Bild aus dem Rahmen der genannten 
Trias abweicht bzw. sich auf eine Erkrankung einzelner Organe 
beschränkt. Sind die Nieren z. B. wie im Falle Fishberg iso- 
liert befallen, so ist eine Diagnose selbstverständlich kaum mög- 
lich. Progrediente Kachexie auch nach Abklingen des akuten ın- 
fektiösen Prozesses und Polyneuritis sind das Fundament der dia- 
gnostischen Erwägungen, wozu Erscheinungen von seiten der 
inneren Organe treten, die anfänglich nicht leicht zu deuten, aber 
im weiteren Verlauf doch gecignet sind, den Ring der diagnosti- 
schen Erwägungen zu schließen. 

Der vorliegende Fall liefert einen Beweis dafür, daß auch Fälle 
schwerster ArtinGenesung übergehen können, eventuell in Heilung 
mit Defekt. Ob sich die polyneuritischen Erscheinungen bzw. die 
Lähmung des Tibialis und Peroneus vollständig zurückbilden wer- 
den, wird die Zukunft lehren. Ein längerer Zeitraum, eventuell 
einige Jahre, dürften dazu erforderlich sein. Letzten Endes hängt 
die Prognose von dem Grade bzw. der Ausdehnung des parenchy- 
matös-degenerativen Prozesses ab, der den Nerv als koordinierten 
Effekt der ursprünglichen Infektion befallen hat (Schminke). 


Buchbesprechungen. 


.,— 


1. 


Dr. med. Ernst Müller, Cäsarenporträts. II. Teil. A. Marcus 
& E. Webers Verlag, Bonn 1924. 64 S., 11 Tafeln. 


Der im 1. Teil des Werkes begonnene Versuch, die geschichtliche 
Bedeutung römischer Cäsaren an der Hand ihrer Porträts näher zu er- 
messen, wird im 2. Teil in vertiefter Weise und mit Hilfe neuen Ab- 
bildungsmaterials fortgesetzt. Dabei sollen Psychologie und Psychiatrie 
einerseits zur Beurteilung archäologischer Fragen verhelfen, während 
andererseits die Klärung genealogischer Probleme erstrebt wird. Unter 
Heranziehung geschichtlicher Quellen, antiker Bildnisse und zum 
großen Teil vom Verfasser selbstgesammelter Münzen werden die Cha- 
raktere markanter Persönlichkeiten umrissen und die häufig vorhandene 
relative Treue ihrer Porträts bewiesen. Von der Zeit des Pompejus bis 
hin zu Diocletian werden die Porträtköpfe durchgesprochen und Über- 
einstimmungen zwischen Münze und plastischem Bildwerk festgestellt. 
So glaubt der Verf. z. B. die bekannte umstrittene Kolossalstatue im 
Pal. Spada in Rom auf Grund seiner Methode sicher als Pompeius zu er- 
kennen. Gewisse Unähnlichkeiten bei identischen Vorlagen — wie die 
Abweichung von Gesichts- und Nasenform bei zunehmendem Alter — 
können auf medizinische Weise erklärt werden. Familienähnlichkeit 
unter den einzelnen Gliedern, besonders wo Seelen- und Berufsverwandt- 
schaft vorliegt, wird aufgezeigt; alle äußeren Erscheinungen werden 
psychisch ausgedeutet. In überwiegender Zahl scheinen die Bildnisse 
den Quellen parallel zu gehen; wo von Degeneration und Schwachsinn 
berichtet wird, sind diese in fast allen Fällen in bestimmten, vom Verf. 
ausführlich beschriebenen Bildungen von den Gesichtszügen abzu- 
lesen. Während das Julisch-Claudische Haus sich in seiner starken 
Familienähnlichkeit als sehr konsanguinisch erweist, macht sich im wei- 
teren Verlauf der Dynastien die zunehmende Rassenmischung der Römer 
und der fremdländische Einfluß bei den Porträts geltend. Auch diese 
Sichtbarkeit des fremdländischen Einflusses gilt als Beweis für die rela- 
tive Treue der Bildnisse. Zwar ist sich der ‚Verfasser selber bewußt, daß 
eine wissenschaftliche Unterscheidung hier oft nicht zu treffen ist, und 
daß es in der Regel mehr Gefühlssache ist, einen Kopf vorwiegend als 
römisch, afrıkanisch oder germanisch anzusprechen. Auf die noch 
problematische Frage der germanischen Abstammung der späteren römi- 
schen Kaiser kommt es dem Verfasser dabei besonders an, und er liefert 
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ın dieser Hinsicht gewiß manchen wertvollen Beitrag. Bemerkungen, 
inwieweit wir auf diese Tatsache stolz sein müssen. sollten indessen bei 
einer wissenschaftlichen Untersuchung fehlen. 

Eine Anzahl guter Abbildungen von Skulpturen und hier zum 
erstenmal veröffentlichten Münzen ist dem Buch beigegeben und wird 
für den psychologischen und archäologischen Leser in gleicher Weise 
interessant sein. Wer ausschließlich von archäologischer Seite an das 
Werk herangeht, wird ein Register vermissen und die Angabe des Auf- 
bewahrungsortes der Standbilder, der oft nur mühsam oder gar nicht 
aus dem Text ersichtlich ist. Anna Strüm pell- Leipzig. 


2. 


ABmann, Die klinische Röntgendiagnostik der inneren Er- 
krankungen. Dritte umgearbeitete und verstärkte Auflage. 
910 S. mit 824 Textabbildungen und 20 Tafeln. Preis web. 53 M., 
brosch. 48 M. Verlag von F. C. W. Vogel, Leipzig 1924. 


In kurzer Zeit mußte der ersten Auflage von Aßmann, „Klı- 
nische Röntgendiagnostik der inneren Krankheiten“, eine zweite und 
dritte nachgeschickt werden. Die Ursache des seltenen Erfolges des 
vorliegenden Buches liegt darin, daß die gesamte Röntgendiagnostik 
der inneren Krankheiten von einem Manne einheitlich darge- 
stellt worden ist, und daß hier nicht der Röntgenologe, sondern der 
erfahrene und kritisch geschulte Internist zu uns 
spricht. Tatsächlich ist das Buch ganz ausgezeichnet; es liefert uns 
nieht nur Röntgenbilder. Das Verständnis für die Ergebnisse der Durch- 
leuchtung wird dureh klinische Darlegungen und anatomische Skizzen 
gefördert und schließlich sind die Röntgenphotogramme und ihre Wie- 
dergabe über jedes Lob erhaben. Kein Wunder, daß auch das Ausland 
nach diesem Buche verlangt. In der Weltliteratur ist eine ähnliche 
klare und übersichtliche Darstellung der klinischen Röntgendiagnostik 
der inneren Krankheiten nicht zu finden. Für den Neurologen sind die 
Bilder von Lufteinblasungen ın die Hirnventrikel sehr lehrreich, ıhr 
Verständnis wird durch schematische Zeichnungen der krankhaften Be- 
funde des Gehirns wesentlich gefördert. Auch hier spricht nicht der 
Röntzenologe, sondern der Internist und der erfahrene Neurologe zu uns. 
Die Aufnahmen der Knochenveränderungen bei verschiedenen Nerven- 
krankheiten bieten viel Neues und zeigen, wie groß der trophische 
Einfluß der Nerven auf die Knochenbildung ist. Kurz, jeder wird das 
Buch nur mit viel Freude und Gewinn dureharbeiten und es ist nicht 
daran zu zweifeln, daß aueh diese wesentlich erweiterte dritte Auflage 
einen großen Erfolg haben wird. L.R. Müller-Erlangen. 
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3. 


Müller, Armin, Das Individualitätsproblem und die Subordi- 
nation der Organe. Zugleich ein Beitrag zum De- 
scensus der Keimdrüsen. Akadem. Verlagsgesellsch. m. 
b. H., Leipzig 1924. 95 S. Preis 3,50 M. 


Die Arbeit geht von der Tatsache aus, daß auf den verschiedensten 
Disziplinen der Biologie eine Anwendung von der analytisch-mechani- 
schen und eine Zuwendung zu einer synthetischen Auffassung der Or- 
ganismen zu konstatieren ist. Bei dieser Auffassung ist z. B. die Zelle 
nicht mehr die elementare Lebenseinheit schlechthin, sondern ein Teil- 
körpersystem neben vielen anderen teils kleineren, teils größeren Organi- 
sationsprinzipien. In der Erkenntnis der tatsächlichen Form und Funk- 
tionseinheit des Organismus ist neben die Zellular-Physiologie oder 
-Pathologie eine Physiologie oder Pathologie der Person getreten. Im ein- 
zelnen wird diese Umstellung auf den Gebieten der Botanik, Anatomie 
und Entwicklungsgeschichte, ferner der Neurologie, Psychologie und 
Psychiatrie durch Beispiele belegt. Schließlich wird der Begriff der Indi- 
vidualität oder Ganzheit im Sinne von Driesch erläutert. Im Anschluß 
an die idealistische Naturphilosophie wird in den Begriff der Ganzheit 
derjenige der Subordination aufgenommen: die Idee der Über- oder Unter- 
ordnung z. B. gewisser Nervenzentren, aus der Nervenphysiologie geläufig, 
wird in erweitertem Sinn auf das Verhältnis der großen Organsysteme 
untereinander übertragen: im einheitlichen Bauplan des Tierkörpers 
empfangen die einzelnen Organe einen verschiedenen Wert je nach Be- 
deutung für die einheitliche Funktion des Ganzen. Das Zentralnerven- 
system (ZNS.) beansprucht so den „caractère dominateur“ (Cuvier). 
Ihm folgt an 2. Stelle als räumliches Integrationsprinzip das Zirkula- 
tionssystem. Demgegenüber entbehrt die Pflanze überhaupt noch jedes 
einheitlichen Mittelpunktes. Als bloße Energiespender rangieren an 
3. Stelle die Stoffwechselorgane, die Tier und Pflanze in gleicher Weise 
zukommen. Mit Kielmeyer und Bergson werden zwei polar 
entgegengesetzte Prinzipien unterschieden: Das Individualität oder 
Ganzheit schaffende ZNS. und das auf „Fort‘ pflanzung gerichtete 
Prinzip der Generationsorgane, „der Feind der Individuationstendenz“ 
(Bergson). Mit steigender Organisationshöhe wächst die Ganzheits- 
bezogenheit des ZNS., andererseits die negative Ganzheitsbezogenheit 
der Fortpflanzungsorgane. Eine Rangordnung überhaupt besteht in ob- 
jektiv-immanenter ‚Weise innerhalb jeden Organs oder Organsystems. 
Überall sind Träger von „Haupt‘- oder Neben- bzw. Hilfsfunktionen 
zu unterscheiden: Kern und Schale; Frucht- und Staubblätter einer- 
seits, Nektarien, Kelch- und Kronblätter andererseits. Jene Rangordnung 
im Sinne Cuviers findet nun — nicht völlig adäquat, aber weit- 
gehend angenähert — ihren räumlich sinnlichen Ausdruck in den ent- 
sprechenden Lagebeziehungen zu dem Achsensystem des Wirbeltier- 
körpers: in der Sagittalachse folgen die Organsysteme von dorsal nach 
ventral im Sinne ihrer Rangordnung (ZNS., große Gefäße, Darmrohr),. 
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In der Längsachse kulminiert das ZNS. in der Schädel-, das Zirkulations- 
'ystem in der Brust-, die Stoffwechselorgane in der Bauchhöhle. Am 
reınsten kommt die Übereinstimmung von Subordination und Topo- 
graphic zum Ausdruck innerhalb des ZNS. Hier werden die jüngsten 
Ergebnisse der Abhängigkeitsbeziehungen der einzelnen Hirnabschnitte 
herangezogen (Bedeutung des Linsenkerns und der übrigen basalen 
großen Ganglien). Die Beziehungen werden im einzelnen bei den vege- 
tativen, motorischen und sensorisch-sensiblan Nervenfunktionen ver- 
folgt. Auch innerhalb des Großhirns scheint sich die Übereinstimmung 
von Lage .und physiologischer Dignität zu bestätigen. Nach Gold- 
stein stellt das Stirnhirn ein oberstes Regulationszentrum dar, das die 
ihm unterstellten Apparate „nach den Erfordernissen der gesamten psy- 
chischen Situation“ dirigiert. Das ZNS. repräsentiert in räumlicher wie 
funktioneller Hinsicht am reinsten eine „Subordinationstotalität“. — 
Diesem Strukturgesetz des Wirbeltierkörpers fügt sich nun der De- 
scensus der Keimdrüsen in. durchaus harmonischer Weise ein. Dieser 
bleibt — trotz aller bisherigen Erklärungsversuche schwer erklärbar. 
Die Verlagerung der Testes, die erst auf der Individualitätsstufe der 
Säugetiere erfolgt, wo jede ungeschlechtliche Fortpflanzung längst un- 
möglich geworden ist, wird vom Autor als Ausdruck der stärksten polaren: 
Spannung zwischen Integrations- und Desintegrationsprinzip aufgefaßt. 
Der Herabwanderung der Keimdrüsen entspricht Steiners „Gesetz 
der Wanderung nach dem Kopfende‘“: mit steigender Organisationshöhe 
bekommen immer mehr nervöse Funktionen ihre Hauptvertretung im 
Cortex. Während bei niederen Organismen die Reproduktionskraft noch 
durchaus überwiegt und das Individuum fast nur einen Durchgangs- 
punkt in der Kontinuität der Gattung darstellt, gewinnen später die 
synthetischen Funktionen mehr und mehr an Präponderanz, die Teilungs- 
und Fortpflanzungstendenz tritt immer mehr an Bedeutung zurück. — 
Eingehend wird der biologische Utilitarismus in seinen psychologischen 
und sachlichen Voraussetzungen bekämpft. Im Sinne Nägelis werden 
Örganisations- und Anpassungsmerkmale unterschieden. Gegenüber dem 
Bestreben, vom Dogma der bloßen Erhaltungstendenz, der Steigerung 
der Dauerfähigkeit (Roux) ausgehend überall nur Zweckmäßigkeits- 
beziehungen zu entdecken, werden mit O. Hertwig auch solche Eigen- 
schaften aufgewiesen, die, einem „Gestaltungstriebe der Natur“ ent- 
springend, bloßen Formwert beanspruchen. Darüber hinausgehend 
wird mit Radl, Brunner, v. Wattenwyl, M. Möbius, 
Kohnstamm, P. X. Pfeifer u. a. die Wirksamkeit eines außer- 
zweckhaften, künstlerischen Prinzips in der organischen Natur im Sinne 
einer objektiven Ästhetik anerkannt. Erst im Rahmen einer zugleich 
künstlerischen Auffassung der organischen Form kann der Descensus als 
„sinnvoller“, wenn auch nicht zweckmäßiger Vorgang begriffen werden. 
Diese vielleicht etwas zu umfangreich erscheinende Besprechung 
gibt nur ein Skelett des reichen Inhaltes. Jeder biologisch denkende 
Neurologe wird aus dem Buche eine außerordentliche Fülle von An- 
regungen nehmen. Weigeldt. 
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Pfeifer, Hermann (Graz), Allgemeine und experimentelle 
Pathologie nach Vorlesungen für Studierende und Ärzte. Ver- 
lag Urban & Schwarzenberg, Berlin-Wien, 1924. 594 S. mit 
50 Abb. und 8teils mehrfarbigen Tafeln. Preis broch. 14.40 M.. 
geb. 16.80 M. | Ä 


Das ‚Ziel des Werkes ist, dem Leser ein solches Maß an theoretischen 
Kenntnissen und pathogenetisch-naturwissenschaftlichem Denkens zu 
übermitteln, daß er mit klaren Vorstellungen über das krankhafte Ge- 
schehen an das Krankenbett tritt. Der Verfasser hat dieses Ziel sehr wohl 
erreicht und die sehr schwierige Auswahl des Stoffes ist ihm vollkommen 
zweckmäßig gelungen. Anschaulich werden selbst die verwickeltsten 
wissenschaftlichen Themen dadurch behandelt, daß der Autor nicht 
alles mitteilt, was wir bisher zu wissen glauben, sondern indem er die 
Versuchswege klar legt, auf denen unsere Kenntnisse gewonnen wurden. 
Sehr dankenswert ist auch das Bestreben, überall dort auf Fremdwörter 
zu verzichten, wo gute deutsche Bezeichnungen möglich sind. Jeder 
Arzt und Student wird das Buch mit Erfolg und Genuß studieren. 

Weigeldt. 


5. 
Stejskal, Neue therapeutische Wege (Ösmotherapie, Pro- 
teinkörpertherapie, Kolloidtherapie). Springer, 
Wien IV, 1924. 398 S. Preis brosch. :9.50 M., geb. 10.50 M. 


Der Verfasser hat außerordentlich übersichtlich und doch voll- 
ständig alles zusammengetragen, was nach dem gegenwärtigen Stande 
unsere Kenntnisse über den Wirkungsmechanismus dieser neuesten 
Therapie bekannt ist. Hierbei läßt Verf. den Autor zuerst selbst zu 
Worte kommen und schließt erst später seine kritischen Bemerkungen 
an. Das am Schluß angeführte umfangreiche Literaturverzeichnis er- 
höht den Wert des Buches beträchtlich, weil jedem Interessenten zeit- 
raubende Nachschlagarbeit erspart wird. Das Buch ist als erster Ver- 
such einer Darstellung dieses neuen Gebietes sehr zu begrüßen und 
jedem Arzt zu empfehlen, da er sich sonst einen Überblick über diesen 
schwierigen Stoff wohl kaum verschaffen kann.  Weigeldt. 


6 


Brugschund Schittenhelm, Klinische Laboratoriumstechnik. 
2., vollständig neu bearbeitete Auflage der „Technik der speziellen 
klinischen Untersuchungsmethoden“. Verlag Urban & Schwarzen- 
berg, Berlin-Wien 1924. 1.Bd.: 6828. mit 310 Abbildungen. 
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II. Bd.: S.683—1450 mit 174 Abbildungen und 1 farbigen Tafel. 
Preis des I. Bandes geh. 18.—, geb. 20.40M., des II, Bandes 
geh. 21.60, geb. 24.— M. Erster Band unter Mitarbeit von 
M. Berliner- Berlin, M. Bürger-Kiel, K. Dresel- Ber- 
lin, F. Müller-Kiel-Niebüll, W.Weichardt-Erlangen, 
P.Wels-Kiel. Zweiter Band unter Mitarbeit von K.Brahm- 
Berlin, W.Frey-Kiel, K.Harpuder-Kiel, H.Löhr-Kiel, 
Fr. Meyer-Betz }-Königsberg, H. Schade-Kiel, E.Wöh- 
lisch-Kiel. 


Die Neubearbeitung hat infolge des Weltkrieges mehr Zeit er- 
fordert als geplant war, denn die Nachfrage nach der 2. Auflage war 
binnen kurzem eine sehr große. Dem Fortschritt der Wissenschaft ist 
dadurch vollkommen Rechnung getragen worden, daß die einzelnen 
Abschnitte nach allen Richtungen ergänzt und neu bearbeitet worden 
sind. Während die 1. Auflage alles enthielt, was man als Laboratoriums- 
technik bezeichnen kann, so bringt die 2. Auflage noch weit mehr, denn 
in der Tat war es äußerst schwierig und gezwungen, die sog. Labora- 
toriumsmethoden von den klinischen Methoden abzutrennen. 'Die Auf- 
nahma vieler klinischer Untersuchungsmethoden brachte einmal eine 
Titeländerung, zum anderen die Hinzufügung eines 3. Bandes mit sich. 
Diese Erweiterung des Rahmens hat naturgemäß die Heranziehung einer 
Reihe von Mitarbeitern nötig gemacht. 

Bisher sind Band 1 u. 2 erschienen. Der Stoff des 1. Bandes 
gliedert sich in 1. Körpermessung; 2. Bestimmung der ‚Blutmenge, des 
Gesamthämoglobins und Herzschlagvolumens; 3. Kymographik; 4. Pneu- 
mographik, 5. Röntgenologische Methodik; 6. Bakteriologische Unter- 
suchungsmethoden und Immunodiagnostik; 7.Die wichtigsten patholo- 
gisch-histologischen Untersuchungsmethoden ; 8. Optische Untersuchungs- 
methoden; 9. Stoffwechselmethodik. Der 2. Band enthält: 10. Spezielle 
chemische Untersuchungsmethoden; 11. Fermente. Abderhaldensche Reak- 
tion. Blutgerinnung; 12. Experimentelle Methodik; 13. Untersuchung 
des vegetativen Nervensystems; 14. Experimentelle Untersuchungsmetho- 
dik der Proteinkörperwirkung; 15. Biologische Gasanalyse; 16. Blut- 
mengenbestimmung durch Farbstoffe; 17. Technik der medizinisch wich- 
tigsten physiko-chemischen Untersuchungsmethoden. 

Schon dieser Überblick, noch mehr aber eingehendes Studium ergibt, 
daß in allen Teilen des Handbuches in knapper Form alles Wesentliche 
klar und verständlich, unterstützt von zahlreichen ‘Abbildungen, darge- 
stellt ist. Die Fülle des Inhalts führt uns die Fortschritte der klinischen 
Untersuchungsmethoden so recht vor Augen. Kein wissenschaftlich 
arbeitender Kliniker wird dieses einzigartige Handbuch entbehren 
können. | Weigeldt. 
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Weigeldt, Studien zur Physiologie und Pathologie des Liquor 
cerebrospinalis. 136S. Jena 1923, G. Fischer. Preis brosch. 4M. 


Des Autors unbestrittenes Verdienst ist es, sowohl die Encephalo- 
graphie als auch die Gewinnung des Liquors in verschiedenen Höhen 
und aus dem Ventrikel als erster in umfassender Weise zur Klärung 
wichtiger Fragen der Liquor-Physiologie herangezogen zu haben; die 
Frucht seiner langjährigen und mühsamen Arbeiten stellt vorliegendes 
Buch dar. Im Nachfolgenden sollen einzelne, besonders wichtige Re- 
sultate des Autors noch hervorgehoben werden, doch muß eindringlichst 
auf ein eingehendes, eigenes Studium der wichtigen Arbeit, die auch 
durch ihre ‚Prägnanz besticht, hingewiesen werden. Nur an wenigen 
Stellen scheinen die Schlüsse des Autors dem Ref. nicht zwingend bzw. 
zu weitgehend; gerade aber mit Rücksicht auf die Wichtigkeit des 
Werkes sollen diese im nachfolgenden besonders hervorgehoben werden. 


Nach kurzer historischer Einleitung folgt eine längere kritische Zu- 
sammenstellung unseres Wissens über den Liquor, speziell im Hinblick 
auf seine Bildung, Zirkulation, Resorption und seinen Druck. Überall 
werfen seine eigenen Untersuchungen Licht auf noch unklare Fragen. 
So nimmt W. bei Kopfstauung und auch bei chronischer Stauung im 
Gebiete der Vena cava sup. (Mediastinaltumoren) eine Liquorvermehrung 
durch gesteigerte Liquorbildung an und belegt dies durch klinische 
Fälle und Versuche. Von interessanten Feststellungen sei erwähnt, daß 
nach mehrfachen in kürzeren Intervallen ausgeführten Liquorentnahmen 
die Spinalflüssigkeit später häufig eiweißärmer wird; ferner, daß auf 
Grund von Beobachtungen mit der Encephalographie die Liquorerneue- 
rung keineswegs so phantastisch rasch erfolgt, wie dies noch gelegentlich 
angenommen wird. W. zeigt nämlich, daß nach Ersatz von 100 ccm 
Liquor durch Gas sich dieses erst nach durchschnittlich 55 Stunden 
röntgenologisch nicht mehr nachweisen läßt, und. schließt daraus auf 
die beendete Liquorerneuerung in dieser Zeit; normalerweise müsse nach 
seiner Ansicht die Erneuerung wohl noch langsamer vor sich gehen, da 
die Luftfüllung eine Reizung des Plexus und des Ependyms und damit 
eine stärkere Liquorproduktion bewirke. Den naheliegenden Einwand, 
daß es sich doch hier nur um den Nachweis der Dauer der Grasresorption. 
und nicht der Liquorneubildung handle, sucht W. durch den Hinweis 
zu entkräftigen, daß sich hier für verschiedene Gase (Luft, C,, CO;) 
„fast. genau die gleichen Resorptionszeiten, bzw. Liquorerneuerungs- 
zeiten‘ im selben Falle herausstellten; doch führt er selbst einen Fall 
an, wo sich die Luft bei 460 ccm Einfüllung um zweı Tage länger im 
Ventrikel nachweisen ließ als entsprechende Sauerstoffüllung. Dem Ref. 
scheint nun dieser Einwand, mit dem natürlich W.s-Ansicht ın diesem 
Punkte steht und fällt, nicht widerlegt zu sein; wissen wir doch von 
der Pneumothoraxtherapie her, daß die. Pleura zur Resorption auch 
kleinerer Gasmengen meist. mehrere Tage braucht, so wenige Kubik- 
zentimeter, wie sie bei der Encephalographie in Betracht kommen, ent- 
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ziehen sich in der Brusthöhle überhaupt dem Nachweis. Durch die beı 
dem Eingriff gesetzte Hyperämie in Plexus und Meningen wird nicht 
nur die Liquorproduktion, sondern auch seine Resorption geändert, und 
zwar wohl in gleichem Sinne (beschleunigt); der „Liquorkreislauf‘ (um 
dieses zwar mißverständliche aber kurze Wort zu gebrauchen) geht 
zweifellos unabhängig vom Vorhandensein der Luftblase im Ventrikel 
vor sich, ein längeres Verweilen der Luft, als es die Resorption er- 
fordern würde, also sozusagen „ex vacuo" (d. h. weil nachrückender 
Liquor fehlt), was die logische Konsequenz von W.s Anschauuug ist. 
ist doch wohl auch theoretisch nicht haltbar; weist doch z. B. auch 
W. auf die in den venösen Plexus vorhandenen Ausgleichsmechanismen 
bei Liquorverlust hin. Wir müssen uns daher mit der von W. er- 
brachten Fesstellung, daß die Resorption von 100 cem Gas aus den 
Ventrikeln durchschnittlich 55 Stunden brauche, begnügen, was von gTo- 
Bem praktischen Werte ist; alle weiteren Schlüsse aber sind auch mit 
Hinblick auf unsere Erfahrungen bei Fällen mit Liquorfisteln abzulehnen. 

Bei der Besprechung der Liquorfunktion wird neben seiner mecha- 
nischen Aufgabe „eine reiche Anteilnahme an der nutritiven Funktion, 
dem zellulären Stoffwechsel‘ des ZNS. betont, während andere Funk- 
tionen, wie Abfuhr von schädlichen Abbaustoffen, Aufnahme und Ver- 
teilung des Hypophysensekretes u. a. m. als „gewiß teilweise wahr- 
scheinlich, aber bisher noch hypothetisch“ erklärt werden. Dem Ref. 
will es scheinen, daß auch die nutritive 'Funktion des Liquors heute 
noch als durchaus hypothetisch (wenn auch gewiß teilweise wahrschein- 
lich) angesehen werden muß. 

Unter „Liquormechanik“ werden die Druckverhältnisse analysiert 
und unsere Kenntnisse davon durch wertvolle klinische Beobachtungen 
und Untersuchungen bereichert. Ebenso werden wir durch mühsame 
klinische und anatomische Untersuchungen über die Herkunft der 
Liquorzellen belehrt. Zugleich erfahren wir Wichtiges über die Ver- 
wertbarkeit der einzelnen histologischen Zelluntersuchungsmethoden ; 
als wichtiges Nebenergebnis erscheint mir die Tatsache, daß die so- 
genannten geschwänzten Zellen zweifellos Artefakte sind. Es kann 
nach den Untersuchungen W.s nunmehr keinem Zweifel unterliegen, 
daß die Zellen des kranken Liquors histiogen sind, also aus den 
Meningen stammen, nur für die polynukleären Zellen könnten Aus- 
nahmen im Sinne einer Hämatogenese bestehen; damit ist der An- 
schluß an die neuere Entzündungslehre (Marchand) gewonnen. 

Bekanntlich ist W. derjenige, der mit besonderem Nachdruck auf 
die örtliche Verschiedenheit in der Liquorzusammensetzung hinge- 
wiesen hat: diese bezieht sich hauptsächlich auf Zell- und Eiweiß- 
gehalt und die mit letzterem zusammenhängenden Reaktionen (Kol- 
loid-Reaktionen, spez. Gewicht. Zweifellos hat er durch sein sehr um- 
fassendes und einwandfreies Material diese Frage endgültig gelöst; 
dementsprechend ist auch ein gutes Drittel des Buches der Wieder- 
gabe dieser Untersuchungen gewidmet. Nicht hoch genug einzuschätzen 
sind die Feststellungen W.s über die Zusammensetzung des .Ventrikel- 
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liquors der in normalen Fällen stets zellfrei und eiweißärmer ist als 
der Lumballiquor, und auch in pathologischen Fällen stets charakte- 
ristische Differenzen von letzterem zeigt. Auch Unterschiede des 
Liquors in verschiedenen Höhen des ZNS. sind die Regel. Dieser Nach- 
weis ist von hoher theoretischer Wichtigkeit; die Entstehung. Mischung, 
Verschiebung und Sedimentierung der Flüssigkeit, die wir letzten Endes 
durch die Lumbalpunktion zur Untersuchung herausfördern, ist unserem 
Verständnis nähergerückt, einzelne diagnostische Versager der Lumbal- 
punktion lernen wir begreifen und erklären und eventuell durch die 
Zisternenpunktion ergänzen; dadurch haben diese Feststellungen auch 
praktischen Wert. Doch sind alle weiteren praktischen Folgerungen 
W.s, die er daran knüpft, nach Ansicht des Ref. viel zu weit- 
gehend. Er fordert nämlich in Zukunft für die Liquordiagnostik, daB 
lumbal in sitzender Stellung des Pat. ein größeres 
Liquorquantum abgelassen werde. Wir müssen uns doch 
vor Augen halten, daß die hohe diagnostische Bedeutung der Lumbal- 
punktion auf der Untersuchung des Lumballiquors aufgebaut ist; 
daß die praktisch für die Liquordiagnostik wichtigste :Krankheit, 
die progressive Paralyse, in geradezu 100 Proz. der Fälle veränderten 
Lumballiquor zeigt, wodurch die diagnostische Dignität 
der bisher geübten Untersuchungsweise vollauf er- 
wiesen ist. Auch beim Kompressionssyndrom ist nur die Beschaffen- 
heit des Lumballiquors maßgebend. In der Mehrzahl der Fälle ist 
übrigens, wie aus W.s Tabellen hervorgeht, der Lumballiquor auch 
der stärker veränderte, fast regelmäßig gilt dies für den Eiweißgehalt; 
Fälle, bei denen der Lumballiquor völlig normal, höher oben gelegener, 
aber pathologisch verändert gewesen wäre, hat auch W. nicht erwähnt 
und finden sich auch nicht in seinen Tabellen; wo lumbal die Zellzahl 
geringer ist als höher oben, und selbst auf normale Werte absinkt 
(Fall 14 und 17, S.106), sind die Eiweißreaktionen gleich. Einzig 
Fall36 (S. 111) bildet eine Ausnahme, ist aber auch serologisch ein ganz 
atypischer Fall. Wir werden also die Abnahme eines größeren Liquor- 
quantums in sitzender Stellung für die gewöhnliche Liquor- 
diagnostik ablehnen müssen (sowohl wegen der Gefahren der 
erhöhten Liquorentnahme bei Tumoren und Blutungen, als auch wegen 
der Erschwerung der Druckmessung), und sie nur in Ausnahmefällen 
zulassen. 

Doch beziehen sich diese Einwendungen nur auf einzelne Schluß- 
folgerungen W.s. Resultate und Verdienste seiner mühsamen und 
gewissenhaften Arbeit bleiben bestehen und werden durch die neuer- 
dings aufgekommene diagnostische Zisternenpunktion ganz besonders 
ins Licht gerückt. Gerade nach dieser Richtung hin ist der Autor als 
einer der Begründer der Zisternenpunktion anzu- 
sehen, was in der Literatur zweifellos zu wenig hervorgehoben wird; 
er hat unser theoretisches und praktisches Wissen nach allen Seiten 
hin auf dem wichtigen Gebiet der Liquordiagnostik sehr erheblich ge- 
fördert. A. Zaloziecki, Czernowitz. 
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Zeitschrift für die gesamte Neurologie und Psychiatrie. 


Begründet von A. Alzheimer und M. Lewandowsaky. 
Springer, Berlin. 


Bd. 91, H. 12. 


Fleischhacker- Berlin, Afamiliäre chronisch-progressive Er- 
krankung des mittleren Lebensalters vom Pseudosklerosetyp. (Mit 6 Abb.) 
Eine 40 jährige Frau ohne familiäre Belastung erkrankt unter den Sym- 
ptomen einer atypischen Paralvsis agitans. Anstatt eines rhythmischen 
Ruhetremors bestanden unwillkürliche Bewegungen der Finger. Grober 
statischer Tremor und bis zum Schütteln sich steigerndes lokomoto- 
risches Zittern. Zur Rigidität traten ‚Spasmen“ und eine an die Form 
der pyramidalen Prädilektionsparese erinnernde Lähmung. Andere An- 
zeichen für eine echte Pyvramidenbahnläsion bestanden nur vorüber- 
gehiend. Pathologisch-anatomisch ergab der Befund eine Schädigung des ge- 
samten Gehirns mit vorzugsweisem Befallensein des Neostriatum, dessen 
Riesenzellen völlig ausgefallen oder schwer erkrankt waren. Die kleinen 
Ganglienzellen waren weniger stark, der Globus pallidus und die Substantia 
nigra kaum von dem Krankheitsprozeß betroffen. Die starke Gliafaser- 
wucherung hat im Neostriatum zur Bildung von Monstrezellen mit dicken 
Ausläufern geführt. Es fanden sich große gelappte. von staubföürmig- 
gelblichem Pigment umgebende Gliakerne, die die Größe der Alzheimer- 
schen nicht erreichten. Der Prozeß ist als ein vorwiegend chronisch 
diffuser anzusehen. Die Erkrankung unterscheidet sich von der 
Paralvsis agitans durch das frühe Einsetzen, die Form des Tremors und 
die Lokalisation des Prozesses vorwiegend im Neostriatum; von der Wil- 
sonschen Krankheit durch das Fehlen hereditären Disposition, den späten 
Beginn, die lange Dauer, sowie pathologisch-anatomisch durch das Fehlen 
der Alzheimerschen Gliakerne und von Veränderungen des Nucleus den- 
tatus cerebelli. Er gehört möglicherweise zusammen mit den Fällen von 
Maas, Bielschowsky und Bostroem zu einer Gruppe afami- 
liärer, im mittleren Alter auftretender Erkrankungen vom Pseudo- 
sklerosetyp. In patholorisch-physiologischer Beziehung zeigt der mitgeteilte 
Fall, daß der Ausfall der Riesenzellen des Neostriatum als wesentlichster 
pathologisch-anatomischer Befund eine Form der Rigidität zur Folge haben 
kann, die gekennzeichnet zu sein scheint durch ihr spasmenähnliches Ver- 


Zeitschriftenübersicht. 165 


halten gegenüber passiven Bewegungen und durch ihre Verteilung in den 
Muskeln der unteren Extremität, wie sie bisher nur bei Verletzung der 
Pyramidenbahn beobachtet worden ist. 


Tsuchiya-Tokio, Über den Verlauf der Blutzuckertoleranz bei 
Psychosen. 1. Mitteilung. Die Epileptiker zeigen ungefähr denselben 
Verlauf, wie die Gesunden, nur liegt eine Stunde nach der Einnahme 
das Maximum viel höher und nach 5 Stunden ist der Zustand wie bei der 
Einnahme noch nicht wieder erreicht. Die Kurve der Schizophrenie zeigt 
auch nach einer Stunde den Gipfelpunkt, hält sich aber dann während 
der nächsten vier Stunden in derselben Höhe. Die Fälle von progressiver 
Paralyse und manisch-depressiven Irreseins unterscheiden sich von allen 
übrigen. Nach einer Stunde steigt nämlich der Blutzuckergehalt wie 
bei den übrigen, in der zweiten Stunde sinkt er etwas, um von der dritten 
Stunde ab zu einer beträchtlichen Höhe zu steigen. Es ist allgemein be- 
kannt, daß die Marksubstanz der Nebenniere bei progressiver Paralyse 
vermehrt ist. Über die Beziehungen der Dementia praecox und des ma- 
nisch-depressiven Irreseins zu der inneren Sekretion ist schon oft ge- 
sprochen worden. Verf. glaubt daher, daß die angegebenen speziellen 
Blutzuckerschwankungen mit Zuständen der inneren Sekretion zusammen- 
hängen. 


Munz- Zürich, Die Reaktion des Pyknikers im Rorschachschen 
psychodiagnostisehen Versuch. Mit Hilfe des Rorschachschen Experi- 
mentes vermögen wir Qualität und Quantität des affektiven Reaktions- 
typus unserer Versuchspersonen zahlenmäßig vergleichbar festzustellen. 
Der Rohrschachsche Versuch ist ein geeignetes Instrument, um die schi- 
zoiden und syntonen Komponenten der Reaktionsweise einer Person klar- 
zulegen. Die Rorschachschen Begriffe ‚‚introversiv und extratensiv“ be- 
rühren sich nahe mit denjenigen Kretzschmers ‚schizothym und 
zyklotym“. Bei der Auswahl der Versuchspersonen war einzig der Kör- 
perbau entscheidend; sie sind sämtlich somatisch relativ ausgeprägte 
Kretzschmersche Typen. Die Versuchsprotokolle der Pykniker unterschei- 
den sich wesentlich von denjenigen der schizaffin Gebauten. Pyniker 
gaben relativ zahlreichere Farb-, schizaffin Gebaute relativ zahlreiche Be- 
wegungsantworten. Pyniker gehören also häufiger dem extratensiven, 
schizaffin Gebauten, häufiger dem introversiven Erlebnistypus an. Von 
100 Versuchspersonen ergaben 87 klare Merkmale der entsprechenden 
Reaktionsweise, 6 deutliche Zeichen eines der gewohnten psychophysi- 
schen Kombinationen nicht zugehörigen Temperamentes, bei 7 unentschie- 
denen, psychisch verwaschenen Fällen. Bei den Pyknikern allein ist 
Übereinstimmung noch häufiger: 93 Proz. (55 zyklothyme Temperamente 
auf 59 Pyniker). 


Weber-Chemnitz-Hilbersdorf, Kastration und Sterilisation geistig 
Minderwertiger. Hauptsächlich Auseinandersetzungen mit den Vorschlägen 
von Bocters. | 
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Strecker- Würzburg, Experimentelles zur Frage der sogenannten 
Stichlochdrainage nach Lumbalpunktion sowie über das Verhalten von 
Farbstoffen im Lumbalsack. Die fraktionierte Entnahme von gleich- 
großen Liquorportionen gibt eine ungefähre Vorstellung davon, wie lumbal- 
injizierter Farbstoff sich über den Liquor verteilt. In den ersten 
Stunden nach der Injektion lagert sich die Hauptmenge des injizierten 
Farbstoffes in den unteren Teil des Lumbalsackes ab, während dieser 
Zeit treten nur geringe Farbstoffmengen in den cerebralen Liquor über. 
Im Laufe der Zeit verteilt sich der Farbstoff gleichmäßig über den 
Liquor, jedoch sind nach 24 Stunden noch deutliche Farbunterschiede 
zwischen den einzelnen fraktionierten Liquorportionen vorhanden. Bei ge- 
nauer Würdigung aller Fehlerquellen geben fraktionierte Farbstoffunter- 
suchungen des Liquors Einblick in die physikalischen Liquorverhältnisse. 


Graf-Leipzig, Beiträge zur Malariabehandlung der progressiven 
Paralyse. Wenig fortgeschrittene Fälle mit geringen Intelligenzdefekten 
erwiesen sich am geeignetsten. Die akut mit expansiven Größenideen 
erkrankten Paralytiker werden besondern günstig durch die Malaria be- 
einflußt. Aber auch bei fortgeschrittenen Fällen wurden nicht selten 
Remissionen beobachtet, so daß man vorläufig auch solche Kranke mit 
Malaria behandeln soll, wenn sie nicht körperlich schon zu verfallen 
sind. Todesfälle im Verlauf der Malaria wurden nicht beobachtet. Bei den 
2 ad exitum gekommenen Patienten traten keine Fieberanfälle auf und 
wurden auch im Blut keine Plasmodien gefunden. Bei 2 Fällen wurde 
vor oder nach der Malariatherapie eine Salvarsankur ausgeführt. Beide 
Fälle haben jetzt gute Remissionen, der zweite Kranke die beste, die beob- 
achtet wurde. Weitere Beobachtungen müssen ergeben, ob eine Kom- 
bination der Malariatherapie mit einer spezifischen Kur zu empfehlen 
ist. Bei 2 Kranken hat sich die Sprachstörung zurückgebildet, im 
übrigen ‘kam es niemals zum Rückgang der körperlichen Symptome. 
In 5 Fällen kehrte die vor der Behandlung vermehrte Zellzahl im Liquor 
zur Norm zurück. In 2 Fällen ist die Wa. R. im Blut negativ geworden. 
In einem Falle auch im Liquor. Der Rückgang der Zellvermehrung 
zeigt eine Rückbildung der Entzündungserscheinungen an, die auch in 
anatomischen Präparaten nachgewiesen wurde. 


Pötzl-Prag, Über ein neuartiges Syndrom bei Herderkrankungen 
des Stirnhirnpoles. (Neurologischer Bericht über einen der Elschnigschen 
Fälle von erfolgreich operiertem Stirnhirnabszeß.) (Mit 2 Abb.) Die 
neurologischen Symptome des Falles von rechtsseitigem Stirnpolabszeß 
waren ungewöhnliche: eigenartige doppelseitige Jackson-Anfälle und eine 
halb gekreuzte paradoxe Kontraktion bei passiver Beugung der Hüft- 
gelenke. Alle anderen auf das Stirnhirn beziehbaren Erscheinungen 
mit Ausnahme der entsprechenden Hyposmie fehlten durchaus, Es wird 
versucht, ein Syndrom für den rechten Stirnpol aufzustellen, zu dessen 
wesentlichen Eigenschaften es gehört, daß Erkrankungen dieses Bezirkes 
sich zuweilen nur in eigenartigen Störungen der Bewegungsformel des 
Gehens, nicht aber in Störungen der Statik beim Stehen geltend machen. 
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Die einzelnen Phasen der beschriebenen Stirnhirnleistungen scheinen, 
- einem Kontrastphänomen vergleichbar, gleichsam die plastische Gestaltung 
des Gesamtablaufs beim aAufrechten Gang herauszumodellieren. Dabei 
ergeben sich Beziehungen zum Gang der Quadrupeden und zu anderen, 
an Verhältnisse der Phylogenese erinnernden Mechanismen. 


Finkelnburg-Bonn, Über einen bisher nicht: beschriebenen Pu- 
pillenreflex. Es handelt sich um eine Kranke, bei der schon im 13. Le- 
bensjahr eine Pupillendifferenz aufgetreten ist, und die jetzt folgendes 
Krankheitsbild bietet: Eine rechtsseitige, fast totale Pupillenstarre und 
auf den linken Arm beschränkte Gefühlsstörungen mit überwiegender Be- 
teiligung des Schmerz- und Temperatursinns. Hierzu hat sich in letzter. 
Zeit Nystagmus gesellt. Das eigenartigste Symptom ist die ausgesprochene 
Verengerung der rechten lichtstarren Pupille bei taktiler und thermischer 
Reizung der Rachenschleimhaut. Ferner ist sehr ausgeprägt die schon bei: 
leichter taktiler Reizung des Augapfels auftretende Pupillenveränderung so- 
wohl am lichtstarren, wie am’ anscheinend gesunden Auge. Lues ist auszuschlie- 
Ben; Syringomyelie oder multiple Sklerose wahrscheinlich. Zwei Erklärungen 
des Pupillenphänomens sind möglich: 1. Die Verengerung beruht lediglich auf 
einer physiologischen Mitbewegung der Pupille, analog der Pupillenver- 
engerung beim Lidschluß, ist also nur ein Begleitsymptom des Rachen- 
reflexes, oder 2., es handelt sich um einen echten Trigeminusverengerungs- 
reflex, der unter normalen Verhältnissen wegen Überwiegens des sensiblen 
Erweiterungsreflexes der Pupille nicht in Erscheinung tritt und nur unter 
bestimmten pathologischen Verhältnissen zum Vorschein kommt. Die letztere 
Annahme ist die wahrscheinlichste. Die ‚Reflexumkehr” unter patho- 
logischen Bedingungen ist eine auf allgemein-physiologischen Gesetzen be- 
ruhende Erscheinung, so daß der Erklärungsversuch des Zustandekommens 
des Pharynxreflexes der Pupille seinen hypothetischen Charakter verliert, 
und gegenüber der Annahme eines Mitbewegungsvorganges an Wahrschein- 
lichkeit gewinnt. Weitere Prüfung muß erst ergeben, ob dem Symptom 
zur Unterscheidung luetischer und anderweitiger Ursachen bei Pupillen- 
starre eine Bedeutung zukommt, denn bei luetischer Pupillenstarre wurde 
der neuartige Pupillenreflex bisher nie beobachtet. 

Tophoff-Bremen-Ellen, Über Remissionen bei der progressiven 
Paralyse. Spontanremissionen finden sich bei Anstaltsmaterial in 19,7 Proz. 
aller Paralysen. Es hat den Anschein, als wenn Spontanremissionen jetzt 
häufiger zustande kommen als früher, besonders bei den affektiven Formen. 
Remissionen treten häufig im Anschluß an akute Exazerbationen ein. 
Wesentlich ist aber, zum Begriff der Remission nicht nur das Abklingen 
solcher akuter Zustände, sondern eine Besserung der Demenz, die sich 
praktisch am deutlichsten in einer Zunahme der Arbeitsfähigkeit anzeigt. 
Psychische und physische Krankheitszeichen können während der Remis- 
sion eine weitgehende Besserung erfahren; besonders auffallend ist die Ge- 
wichtszunahme, die fast nie zu fehlen pflegt. 


Schneider-Köln, Über die Notwendigkeit einer dreifachen Frage- 
stellung bei der systematischen Erfassung von Psychosen. 
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David- Erlangen. Angstaffekt und vegetatives Nervensystem. Der 
Angstaffekt ist, wo wir ihm auch immer begegnen, stets verbunden 
mit einer Störung in der genau äquilibrierten vegetativen Regulations- 
zentrale in den basalen Ganglien des Zwischenhirns. Die Störung geht 
dahin, daß die balancierende Zentrale aus dem Gleichgewicht gebracht 
und in die Richtung des den Bistonus fördernden Parasympathicus ver- 
schoben ist. 


Rothschild-Berlin-Herzberge, Die primäre Insuffizienz der ner- 
vösen Organe. Eine Hypothese. 


A. Pick-Prag ft, Historische Notizen zur Geschichte der Neuro- 
logie und Psychiatrie aus der englischen Literatur. 


Fleischmann-kiew, Das Seelenleben und seine AÄufserungen 
im chronischen Stadium der Encephalitis epidemica. 
Weigeldt. 


Journal für Psychologie und Neurologie. 


Herausgegeben von August Forel und Cécile und Oscar Vogt. 
Verlag Johann Ambrosius Barth, Leipzig 1924. 


Bd. 30, H. 5/6. 


Beritoff- Tiflis, Über die neuropsychische Tätigkeit der Grofs- 
hirnrinde. 1. Mitteilung. Physiologie der individuell erworbenen Reflexe. 
Nach einleitenden und methodischen Vorbemerkungen behandelt Verf. 
1. die Charakteristik der individuell erworbenen Reflexe, 2. das Prinzip 
der verknüpften Irradiation der Erregung als Grundgesetz der Tätigkeit 
der Großhirnrinde, 3. den Ursprung der vorwärtsläufigen und rückläufigen 
temporären Verbindung, 4. den Ursprung der Generalisation und Differen- 
ziation des individuellen Reflexes, 5. den negativen individuellen Reflex 
und seinen Ursprung, 6. Pawlows Anschauungen über den Ursprung des 
individuellen Reflexes, 7. anatomische Hauptmomente des individuellen 
Reflexes, sein Erlöschen und seine Wiederherstellung, 8. Veränderlichkeit 
des individuellen Reflexes unter dem Einfluß verschiedener ungewöhn- 
licher Reiz und unter der Wirkung eines anderen Reflexes. — Nach 
dem neu aufgestellten Prinzip ist die Irradiation der Erregung aus dem ge- 
gebenen Herde in gegebene Bahnen nicht nur von dem Erregbarkeitsgrad 
dieser Bahn, sondern auch von dem aller übrigen Bahnen abhängig. Je 
mehr die Erregung aus dem gegebenen Herde auf die am meisten erregbaren 
Bahnen irradiiert, desto weniger irradiiert sie auf die anderen, weniger 
erregbaren Bahnen. Dieses Trinzip der verknüpften Irradiation scheint 
aber nicht eine spezifische Eigenschaft der Großhirnrinde zu sein. Die 
Tätigkeit der anderen Teile des CNS. verläuft auch nach diesem Prinzip. 


Levser-Gießen, Schlaf und Stupor. Ein hirnpathologischer Ver- 
such. Schlaf und Stupor werden als Herdsymptome geprüft. Durch ihre 
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Analyse werden besondere, ihrem Zustandekommen dienende Hirnapparate 
wahrscheinlich gemacht. Is wurden bestimmte funktionelle Elemente des 
Gehirns herausgefunden, die nicht sensorische oder motorische Funktionen 
haben, sondern die ganz andersartige Wirkungen entfalten, Spontaneität, 
Wachen, Schlafen, Bewußtseinslagen in deren Störungen, die wir in Stupor, 
Schlaf, bestimmten Akinesen und tiefen Bewußtseinsstörungen vor uns 
haben. 


Galant-Moskau, Ungewöhnliche Störungen der Persönlichkeit (das 
Phänomen der illusionierten Persönlichkeit). 


Snessarew-Moskau, Histologische Befunde im Falle eines Hemi- 
tremors des Körpers. (Mit, 7 Abb.) Die Autopsie ergab einen großen 
Krankheitsherd im Nucleus lateralis des rechten Thalamus opticus un- 
mittelbar an der Grenze der inneren Kapsel. Der Krankheitsherd trennte 
Corpus striatum und Globus pallidus vom Thalamus opticus und von der 
Regio subthalamica. Vorliegender Fall ist in der Hinsicht interessant, 
daß er als priveligierte Affektion der Leitungsbahnen des Systems der 
Corpus striatum angesehen werden kann. 


Ayala-Rom, Weitere Untersuchungen über den Nucleus sub- 
putaminalis. (Mit 10 Abb.) Das mikroskopische Studium von 8 Gehirn- 
hemisphären von Schimpansen und die pathologisch-anatoischen Beobach- 
tungen des Verf. bestätigen das Bestehen und die anatomische Indivi- 
dualität des oben genannten Kernes sowohl beim Menschen als auch bei 
den Anthropoiden. 


Lassareff-Moskau, Die Anwendung der Ionentheorie der Rei- 
zung auf die Erscheinungen des Dunkelsehens. Von der Theorie des 
Verf. ausgehend können wir annehmen, daß die Netzhautzentren bei 
der Lichtreizung eine periodische Reaktion aufweisen. Die elektromotorische 
Kraft dieser Reaktion wurde von Fröhlich und dem Verf. bcob- 
achtet. Diese Kraft wird in der Umgebung elektromagnetische Vor- 
gänge auslösen, die sich wieder vom Orte ihrer Entfernung mit der Licht- 
geschwindigkeit im Äther ausbreiten müssen. Daraus geht hervor, daß es 
möglich sein müßte, die Wellen, die die psychischen Vorgänge be- 
gleiten, im äußeren Raume aufzufangen. 


Bd. 31, H, 1 u. 2. 


Schuster- Budapest, Zur Pathoarchitektonik der Dementia prae- 
cox (mit 64 Abb. auf 56 Tafeln). Soweit es überhaupt möglich ist, am, 
pathologisch-anatomischen Material die Nekrolyse auszuschließen, war es 
speziell in einem Fall, der in der Jugend starb, dessen tödliche Er- 
krankunz von relativ kurzer Dauer gewesen ist und dessen ZNS. sobald 
als möglich (eine Stunde post mortem) mit Formalin injiziert wurde. Die 
Befunde des Verf. stimmen mit den von C. und O. Vogt beschriebenen 
cytolytischen Ganglienzellenveränderungen nicht überein. Im Gegenteil 
zeigte sich die Veränderung der Ganglienzellen der II., insbesondere 
aber die der III. und V. Schicht der Gyri 'temporales durch auffallende 
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Blähung der mittelständigen Kerne, des Zellprotoplasmas und auch durch 
die sehr schlechte Färbbarkeit der Ganglienzellen. Besonders erwähnens- 
wert ist die Vermehrung der Glia, deren Zellen hypertrophisch und ge- 
bläht waren. Die untersuchten relativ akuten Fälle von Dementia prae- 
cox zeigten aber, daß das ZNS. sicherlich heredodegenerative Ver- 
änderungen aufweist, die in meiner späteren Arbeit veröffentlicht werden 
sollen. 


Beritoff-Tiflis, Über die neuropsychische Tätigkeit der Grofs- 
hirnrinde. Il. Mitteilung: Physiologie der psychischen Prozesse (mit 
1 Abb.). B. behandelt den Ursprung der Assoziation der psychischen 
Prozesse, Assoziationsverlauf und Aufmerksamkeit, Verlauf der psychischen 
Prozesse ohne Assoziation, Entstehung der willkürlichen Bewegungen, 
Schlaf und Traum, Hypnose und Suggestion, Halluzination und die Sprach- 
funktion des Großhirns. 


Riese-Frankfurt a. M., Beiträge zur Faseranatomie der Stamm- 
ganglien (mit 18 Abb. auf 8 Tafeln). Die striopallidäre Faserung muß 
als der größere Anteil einer striofugalen Faserung im weiteren Sinne auf- 
gefaßt werden. Sie kennzeichnet sich im Tierexperiment durch ein äußerst 
feines Kaliber ihrer Degeneration, welches dem feinen Kaliber ihrer Fasern 
im Markscheidenbilde durchaus entspricht. Die striofugale Faserung im 
weiteren Sinne umfaßt auch einen Tractus striomesencephalicus ad sub- 
stantiam nigram, welcher ebenfalls im Striatum entspringt, das Pallidum 
passiert, um schließlich das Stratum intermedium der Substantia nigra 
zu bilden, und sich in diesem Grau zu erschöpfen. Er repräsentiert den 
kleineren Anteil der striofugalen Faserung im weiteren Sinne. Auch diese 
Faserung kennzeichnet sich im Ticerexperiment durch ein äußerst feines 
Kaliber ihrer Degeneration. Die Markreifung dieses Systems erfolgt erst 
extrauterin. — Die Fasc. pontis lat. entstammen hinteren Pallidumab- 
schnitten, die Fasc. pont. med. sind kortikaler Herkunft. — Am Aufbau 
der Laminae medullares pallidi beteiligen sich in erster Linie striopallidäre 
Fasern. Die Bezeichnung ‚Linseukernschlinge“ ist als eine rein topo- 
graphische am besten ganz aufzugeben. — Eine faseranatomische Ab- 
hängigkeit des C.Luys von nur oralen Striatum- und Pallidumabschnitten 
läßt sich nicht aufrecht erhalten. — Das hintere 'Längsbündel :tritt ver- 
gleichend anatomisch und myelogenetisch in engste Beziehung zum Palli- 
dum. — Es besteht eine fasceranatomische Abhängigkeit des roten Kernes 
von den Stammganglien, die jedoch sowohl pallidofugaler, wie striofugaler 
Natur sein kann. — Die striofugale Natur der zentralen Hauptbahn läßt 
sich nicht aufrecht erhalten. — Nach Läsion des frontalen Hemisphären- 
poles der Katze treten Degenerationen innerhalb des Pallidum auf. Es 
existiert also eine kortiko-pallidäre Verbindung. — Nach Läsion des 
vordersten, frontalen Hemisphärenpoles der Katze degeneriert das ventrale 
thalamische Kerngebiet. Weigeldt. 
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Monatsschrift für Psychiatrie und Neurologie. 
Herausgegeben von K. Bonhoeffer. 
Verlag S. Karger, Berlin 1924. 


Bd. 56, H. 2/3. 


Strauß, Hans-Frankfurt a. M., Über konstruktive Apraxie. (Mit 
31 Abb.) Es wird beschrieben, welche Störungen des Handelns als 
Folgeerscheinungen der verschiedenen optischen Auffassungsstörungen 
(Amaurose, Amblyopie, Gesichtsfelddefekt, Störungen der optischen Auf- 
merksamkeit, der absoluten optischen Lokalisation, des Formerkennens, 
der optisch-dinglichen Agnosie), auftreten. Es gibt Störungen des Han- 
delns, die in ihrer Symptomatologie nicht mit denen bei optischen Auf- 
fassungsstörungen übereinstimmen, die auch bei Patienten auftreten, die 
solche nicht haben, andererseits aber auch nicht als ideokinetisch-aprak- 
tische aufzufassen sind. Diese Störungen des Handelns, welche bei ge- 
staltenden Handlungen, die von optischen Vorstellungen abhängig sind, 
(Bauen, Zeichnen, Schreiben usw.) auftreten, werden als konstruktive 
Apraxie (Kleist) bezeichnet. Psychologisch ist die Ursache der konstruk- 
tiven Apraxie in einer Störung der optisch-kinästhetischen Assoziation 
zu erblicken. Das anatomische Substrat dieser Verknüpfung ist mit 
größter ‚Wahrscheinlichkeit für beide Oberextremitäten im linken Virus 
angularis anzunehmen, von wo aus die entsprechenden Erregungen für die 
linke Hand der rechten Hemisphäre durch den hintersten Balkenteil zu 
fließen. 


Kaldewey-Bonn, Über die experimentelle Analyse psychogener 
Anffassungsstörungen nach Löwenstein. (Mit 6 Abb.) Bestäti- 
gungen bzw. Ergänzungen zur experimentellen Hysterielehre von Löwen- 
stein. 


Dermietzel-Berlin, Ein Fall von Causalgie. Als Causalgie wird 
nach Weir-Mitschell ein Symptomenkomplex bezeichnet, der be- 
sonders bei Nervenverletzungen vorkommt. Die Patienten klagen über ein 
dauerndes Brennen in der Gegend des kutanen Nervenendes, das jeder 
medikamentösen Therapie trotzt. Ein besonders charakteristisches Merk- 
mal dieser Erkrankung besteht darin, daß die unerträglichen Schmerzen 
am stärksten bei oberflächlicher und leiser Berührung sind, während 
kräftiger Stoß oder Druck ein Nachlassen der Beschwerden bewirkt. 
Es wurde die Hypothese aufgestellt, daß die Symptome dieser Krankheit 
weniger durch pathologische Veränderungen sensibler, als vielmehr durch 
solche sympathischer Nervenfasern bedingt sind. Ein Fall dieser Art 
wird beschrieben. Pat. wurde der periarteriellen Sympathektomie nach 
Leriche unterzogen. Nach kurzdauernder hochgradiger Schmerzhaftig- 
keit, die einige Stunden nach der Operation anhielt, trat vollkommene 
Anästhesie des Stumpfes ein. Seitdem ist Pat. beschwerdefrei. 


Paul Schilder-Wien, Zur Lehre von der Hypochondrie. Verf. 
berichtet über 2 Schwestern, welche beide an Hypochondrie erkrankt 
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sind. Das Problem der Hypochondrie ist ein allgemeines Problem der 
klinischen Psychiatrie, denn zweifellos sehen wir den gleichen Spmptomen- 
komplex als Phase des manisch-depressiven Irreseins und als Bild .der 
Schizophrenie, aber der Symptomenkomplex kann auch eine eigene Krank- 
heitsform von bestimmtem klinischem Verlaufe kennzeichnen. Wir müssen 
also scharf unterscheiden zwischen Symptomenkomplex und Krankheit. 
Der Symptomenkomplex hat lediglich lokalisatorische Bedeutung. — Verf. 
stellt die Klinik der Amentia und der Hypochondrie prinzipiell gegen- 
über. Bei der körperlichen Krankheit Amentia finden wir neben dem 
der Krankheit den Namen gebenden amenten Zustandsbild auch Zustands- 
bilder einer anderen psychologischen Kategorie, etwa katatone. Bei 
der Hypochrondrie müßten wir die Diagnose ändern, wenn das Zustandsbild 
ein anderes würde. Das gleiche gilt von allen Zustandsbildern, in welchen 
psychogene Gestaltung aus einem gemeinsamen Urgrunde gestaltend schöpft. 
Das scheint ein prinzipieller Unterschied zwischen den hier besprochenen 
Neurosen und den Psychosen zu sein, bei welchen die grobe körperliche 
Erkrankung als wesentlichster ätiologischer Faktor einzusetzen ist. 


H. Fischer u. H. Hofmann-Gießen, Ein Beitrag zur Körper- 
bauforschung. Innersekretorische Faktoren in der Genese der Körper- 
proportionen von der Geburt bis zum Reifungsabschluß. Die zu Beginn 
noch vorherrschende Wirkung der eosinophilen Zellen in der Hypophyse 
führt zu dem bekannten gesteigerten Längenwachstum der Extremitäten 
und zum Überwiegen der Unterlänge in dieser Zeit. Mit dem Zurück- 
treten dieser Zellen schreitet die Reifung der Geschlechtsdrüse fort. Dieser 
fortschreitenden Reifung entspricht der in seiner Reihenfolge bekannte 
Schluß der verschiedenen Epiphysenlinien, der notwendigsten Stillstand des 
Ixtremitätenwachstums nach „sich zieht. Die Zeit dieses Epiphysen- 
schlusses an den Extremitäten fällt hauptsächlich in das 18. bis 21. Le- 
bensjahr. In Übereinstimmung damit fanden Verff. bis zu diesem Lebens- 
jahr das normale Überwiegen der Unterlänge über die Oberlänge am häu- 
figsten. Nach dieser Zeit erstreckt sich das weitere Längen- und Brei- 
tenwachstum bis zum Wachstumsabschluß im wesentlichen auf den Rumpf, 
wodurch diese temporäre Proportion wieder ausgeglichen wird, wodurch 
sich auch das Überwiegen der Schulterbreite über die Hüftbreite ein- 
stell. Dagegen ist ein Überwiegen der Hüftbreite über die Schulter- 
breite, wie es von Weil als charakteristisch für die Homosexualität 
herangezogen wurde, nach den Untersuchungen der Verff. auch beim männ- 
lichen Geschlecht in der sensiblen Wachstumsperiode nicht selten und 
kann nicht als pathologisch angesprochen werden. 


A. Guttmann- Berlin, Medikamentöse Spaltung der Persön- 
lichkeit. | 


Bd. 56, H. 4. 


Krisch-Greifswald, Richtlinien für eine extrapyramidale lokali- 
satorische Analyse des epileptischen Anfalles und seiner Varianten, Zu- 
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sammenfassend kann man sagen, daß es nicht eine einzige Stelle im Sinne 
eines Krampf,,zentrums“ gibt, deren Reizung die tonische Komponente 
liefert, sondern daß die verschiedensten Systeme in Betracht kommen. 
Die Großhirnrinde ist durchaus nicht überwiegend der Ausgangspunkt 
für den Krampf. Sie liefert nach den bisher bekannten Tatsachen die 
klonische Komponente. Handelt es sich um eine Erregung motorischer 
Zentren im Hirnstamm, so tritt die tonische Komponente in Erscheinung. 
Die genauere lokalisatorische Analyse muß zunächst den Thalamus als 
Reizspender berücksichtigen, der bisher in diesem Zusammenhang bei 
den Epilepsien noch zu wenig beachtet wurde. Der ‚typische‘ generali+ 
sierte tonische Krampfanfall spielt sich anscheinend in den motorischen 
Haubenkernen ab und wir kehren somit zu den Ergebnissen der Experi- 
mente von Ziehen und Binswanger zurück. Im großen und 'ganzen kann 
man den generalisierten tonischen Krampf als einen Erregungszustand 
der motorischen Haubensysteme bezeichnen, wobei die cerebellaren, striären, 
sowie kortikalen Regulierungen durchbrochen sind. Schließlich zieht K. 
den Schluß, daß auch die Migräne in derselben Weise lokalisatorisch be- 
trachtet werden muß. Der ihr zugrunde liegende Vorgang kann in den 
verschiedensten Hirnteilen lokalisiert sein; die Übertragung der hier 
geschilderten Betrachtungsweise läßt auch die striopallidären Kompo- 
nenten (z. B. starre Mimik oder das Thalamussyndrom :![Parästhesien, 
Sensibilitätsstörungen, Schmerzen]) erkennen. 


H. Fischer und Leyser-Gießen, Die zentralen Anteile der 
Krampfmechanismen. Die Eigenart der Krampfform hängt ‘zum großen 
Teil von der Einbeziehung bestimmter cerebraler motorischer Mechanismen 
in den pathogenen Vorgang ab. Für die Form 'des Krampfes bei der 
Tetanie steht das extrapyramidale motorische System im Mittelpunkt, 
für die Form des hysterischen Krampfes das Pyramidensystem. Der 
elementare Krampf ist eine polyvalente Hyperkinese. Wie alle patho- 
logischen Hyperkinesen ist auch er aufzufassen als ein Symptom ein- 
setzender Enthemmungen infolge Zerfalls der normalen intracerebralen 
Verknüpfungen im Motilitätssystem. Die pathologische Reaktionsfähigkeit 
der Motilität, die zu den verschiedenen Krampfformen notwendig ist, 
ist abhängig von einer spezifischen Einstellung des ganzen nervösen 
Motoriums. Zur Lösung dieses Problems gehört die Einordnung der 
Motilitätssysteme in den Gesamtorganismus, ihre Zuordnung zu den die 
Konstitution festlegenden Faktoren, die letzten Endes die Wertigkeit der 
biologischen Substrate, auch des ZNS. bestimmen. Auch der konstitutio- 
nellen Epilepsie liegt eine besondere Konstitutionsanomalie zugrunde, die 
sich bei der genuinen Epilepsie neben den elementaren Krämpfen in 
einem spezifisch gearteten Charakter äußert, und deren Hauptkennzeichen 
die Neigung zu periodischen Schwankungen im gesamten vegetativen 
System ist. Eine weitere andersgeartete, besonders an bestimmten Anoma- 
lien im Haarwachstum morphologisch erkennbare Konstitutionsanomalie, 
die hierher gehört, äußert sich in den Affektkrämpfen. 


Joßmann und Stienaerts, Berlin, Über Malariabehandlung 
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der progressiven Paralyse. Günstige Beurteilung der Erfolge. Wie hoch 
man auch die Zahlenwerte veranschlagen mag, die unter diesen Gesichts- 
punkten von den Remissionsergebnissen vielleicht in Abzug zu ‘bringen 
sind, so bleibt eine immerhin noch große Zahl ;von Remissionen bestehen. 
Es scheint ein schnelleres Abklingen der Anfälle, besonders bei akuten 
initialen Fällen erreicht zu werden. Die Besserungen scheinen in einer 
großen Zahl von Fällen länger anzuhalten, als bisher beobachtet wurde. 
Weigeldt. 


Arbeiten aus d. neurologischen Institut d. Wiener Universität. 


Begründet von Obersteiner, fortgeführt von 0. Marburg. 
Verlag Franz Deuticke, Leipzig und Wien 1924. 


Bd. 26, H. 1. 


Naito-Nagoja, Das Hirnrindenbild bei Schizophrenie (mit 6 
Tafeln). Im Vordergrund der Zellschädigung steht die Lipoidose, ver- 
knüpft mit einem eigenartigen Zellschwund. Chromatolyse mit Schwel- 
lung der Zelldentriten, Abblassung und Abbrechen derselben noch vor 
dem folgenden Zellschwund, Bildung eines Netzgewebes in der 'Zelle, 
Abblassung und Schwund bei gleichzeitiger Kernschwellung. Die. Zell- 
sklerose ist: seltener. Der Zellausfall ist vielfach fokal. Er betrifft am 
stärksten die III. Schicht, weniger die Il. und IV., macht aber auch vor 
der V. nicht halt, nächstdem ist aın stärksten die VI. Schicht befallen. 
Nach der Oberfläche erscheint der Prozeß derart verbreitet, daß der Stirn- 
lappen stets am stärksten, der Okzipitallappen am schwächsten betroffen 
ist. Weiterhin ist auch der Temporallappen stark befallen. Eine völlige 
Identität der Fälle besteht nicht. Es ist stets ‚ein diskontinuierlicher 
Prozeß, bei dem bald das eine, bald das andere Areal eines Lappens be- 
sonders ergriffen ist, der Stirnlappen ist aber stets am 'intensivsten be- 
fallen. Gelegentlich finden sich Anlagefehler in versprengten Ganglienzellen 
im Mark. Bei der Schizophrenie leidet das feine Fasernetz der Rinde 
ebenfalls Schaden, vorwiegend die superradiären, am wenigsten die tangen- 
tinlen Fasern. Die Ausbreitung des Prozesses entspricht nahezu voll- 
ständig dem der Ganglienzellen. — Bei der Dementia praecox kommt es 
trotz des schweren Parenchymzerfalls nicht zu einer adäquaten Glia- 
reaktion, vielmehr zeigt die Glia im allgemeinen torpides Verhalten: 
Primäre Gefäßschädigungen spielen keine Rolle. 


Oseki-Osaka, Das Hirurindenbild bei den senilen Psychosen (mit 
4 Tafeln). Einer senilen Psychose sind im wesentlichen 2 Formen der 
Zelldegeneration eigentümlich: die senile Atrophie und die sogen. Zell- 
sklerose. Die schwerste Affektion betrifft einmal mehr die oberen, ein- 
mal mehr die unteren Schichten. keine Schicht am Querschnitt bleibt 
jedoch frei. In allen Fällen ist der Stirnlappen in seiner Totalität, der 
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Temporallappen ` ziemlich hochgradig geschädigt. Bezüglich der Fasern 
handelte es sich um eine chronisch-progressive Atrophie, die 'alle Teile 
der Fasern ergreift. Die Ausbreitung der Markfaserschädigung über die 
Rinde ist analog jener der Zellen. An der Glia finden sich bei den senilen 
Geistesstörungen 2 differente Veränderungen, von denen eine dem Senium 
als solche entspricht (dystrophische Störungen Blum), deren zweite 
eine enorme Fibrillogenese darstellt. Die senilen Plaques sind Bildungen, 
die sich in Greisengehirn, besonders unter pathologischen Verhältnissen 
zeigen, sie gehen aus Glia- und Ganglienzellen offenbar in gleicher Weise 
hervor und führen zu eigenartigen Reaktionen einer ebenfalls bereits 
geschädigten Umgebung, dadurch entstehen die sonderbaren Gebilde. Sie 
finden sich vorwiegend in der grauen Substanz der Rinde, kommen ge- 
legentlich aber auch im Mark vor. Von einer Gleichmäßigkeit der An- 
ordnung ist keine Rede, doch scheint es, als ob die frontalen und tempo- 
ralen Regionen sie reichlicher zeigten als die okzipitalen Gebicte. Der 
Gefäßprozeß spielt eine mehr sekundäre Rolle, während er bei arterio- 
sklerotischer Demenz das klinische Bild durch besondere Züge auszeichnet, 
Die schwere Rindenveränderung hängt keineswegs mit den Gefäßschä- 
digungen zusammen. 


O. Marburg-Wien, Bemerkungen zu den pathologischen Ver- 
änderungen der Hirnrinde bei Psychosen. Ergebnisse und Ausblicke. 
Weigeldt. 


Folia Neuropathologica Estoniana. 


Herausgegeben yon Prof. Dr. Pussep-Dorpat. 
Verlag Julius Springer, Berlin 1923. 


Bd. 1, H. 1. 


Pussep- Dorpat, Tumor des III. Ventrikels mit Dystrophia adi- 
poso-genitalis. (Französisch.) Der mitgeteilte Fall ist deshalb von be- 
sonderem Interesse, weil bei ihm die Hypophyse überhaupt nicht ge- 
schädigt sein konnte, weil der Tumor überhaupt keinen direkten Kontakt 
mit der Hypophyse hatte. Verf. vertritt deshalb die Ansicht, daß die 
Dystrophia adiposo-genitalis viel mehr auf einer Läsion der unteren Teile 
des Gehirns als auf einer Läsion der Hypophyse beruht. 


Pussep-Dorpat, 'Traumatische Kriegsnourose. Verf. behandelt in 
sieben Abschnitten: 1. Definition, 2. Ätiologie und Pathogenese, '3. Klas- 
sifikation der verschiedenen Forınen, a) neurasthenischer, b) hysterischer, 
c) psychasthenischer Typus; 4. die Ätiologie auf Grund eigener Be- 
obachtungen, 5. die Diagnostik, 6. die objektiven Symptome und 7. die 
Therapie der traumatischen Kriegsneurosen. 


Schloßmann-Dorpat, Experimentelle multiple Sklerose des 
Kaninchens (mit 3 Abb.). (Französisch.) Die Ergebnisse der histologischen 
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und bakteriologischen Forschungen führen zu der Ansicht, daß der Ursprung 
der experimentellen — multiplen — Kaninchensklerose ein einheitlicher 
ist. Verf. nimmt auch für die menschliche multiple Sklerose ‘einen ein- 
heitlichen exogenen Erreger an, welcher sich durch eine 'ganz ausge- 
sprochene Affinität zum Nervensystem auszeichnet und welcher die ent- 
zündlichen Erscheinungen im ZNS. bedingt. 


Lindeberg-Dorpat, Chondrodystrophie und Pseudochondrody- 
stropbie (mit 8 Abb.). Es gibt kein einziges typisches Symptom beim 
lebenden Chondrodystrophiker. Nur ein sorgfältiges Abwägen aller Merk- 
male kann zur sicheren Diagnose führen. Als besonders schwierig dürfte 
eine Kombination der ‚‚forme fruste von Chondrodystrophie mit Rachitis 
oder Osteochondritis syphilitica erscheinen. In besonderen schwierigen Fäl- 
len läßt sich die Diagnose nur durch mikroskopische Untersuchung der 
Knorpelknochengrenze feststellen und auch dann nur, wenn das Individuum 
nicht zu alt ist, wobei das Vorhandensein des ‚Perioststreifens“ als ent- 
scheidend für Chondrodystrophie zu betrachten ist. Mit großer Wahr- 
scheinlichkeit spricht beim Lebenden für Chondrodystrophie jedoch auch 
die anamnestisch sicher festgestellte, schon bei der Geburt vorhandena 
typische Mikromelie. Eine nach der Geburt entstehende Chondrodystrophie 
íst bis jetzt nicht genügend bewiesen. 4 


 Rives-Dorpat, Architektonische Veränderungen in der Hirnrinde 
bei konvulsiver Urämie und im Greisenalter. (Französisch). (Mit 2 Abb.) 
Bei der Urämie sind in der Hirnrinde besonders die 3. und 5. Zellschicht 
befallen. Der Prozeß besteht in einem Verlust der Ganglienzellen. Am 
meisten befallen ist die 5. und 7. Zellschicht im Bereich der Fissura 
calcarina. Eine Wucherung von Glia ist besonders ausgeprägt in der 
ersten Zellschicht; sie setzb sich in verschiedenen Graden nach der Tiefe 
zu fort; ihr Grad hängt von der Dauer der Krankheit ab. Die Veränderungen 
im Ammonshorn bei der Uräinie sind genau dieselben wie bei der genuinen 
Epilepsie. 

Panfiloff-Dorpat, Ein Fall von Hirntumor bei Abwesenheit der 
allgemeinen Symptome. Bezüglich der Stauungspapille, die auch in diesem 
Falle fehlte, wird die Ansicht. vertreten, daß nur Erhöhung des intrakraniel- 
len Druckes Stauungspapille verursachen kann. In dem beobachteten 
Falle war der intrakranielle Druck nicht gesteigert. Es handelte sich 
um eine Geschwulst, die im Innern des Ventrikels lag und die die Plexus 
cehorioidei nicht nur zusammenpreßte, sondern auch von allen Seiten um- 
wuchs, so daß der Plexus aus der allgemeinen Funktion ausgeschaltet war. 
Die Produktion von Liquor war daher ungenügend und nur so kann man 
es erklären, daß trotz der Gegenwart einer Geschwulstb und augenschein- 
lich trotz der Störungen in der Zirkulation des Liquors dennoch keine 
auffallende Ansammlung von Cerebrospinalflüssigkeit stattfand, die eine 
Erhöhung des Hirndrucks hervorgehoben hätte. | 


Wadi- Dorpat, Spondylitis nach Paratyphus B. Typhöse Spondvli- 
tiden kommen auch nach Paratyphus B vor, lassen sich von einer tuber- 
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kulösen nicht schwer differenzieren durch sorgfältige Anamnese, den 
<harakteristischen akuten Beginn mit heftigen Schmerzen, den späteren 
Verlauf und den serologischen Befund. 


Bd. 1, H. 2. 


Pussep-Dorpat, Akute aufsteigende Myelitis als Komplikation 
der Influenza (mit 2 Abb.). Beschreibung eines Falles, der dem mikro- 
skopischen Befund nach zu den hämorrhagischen Entzündungen des Rücken- 
marks und nach dem klinischen Verlauf der aszendierenden Myelitis zuge- 
rechnet werden muß. Erreger der Krankheit wurden nicht gefunden. P. 
zieht den Schluß, daß die Erkrankung zur Ursache ein Toxin hat, das 
ins Blut oder die Lymplwege gerät und dann Rückenmarksveränderungen 
hervorruft. 


Pussep-Dorpat, Die Geschwülste der Regio sellae turcicae und 
ihre operative Behandlung nach der neuen Frontoorbital-Methode (mit 
30 Abp.). Der operative Eingriff kann entweder intrakraniell geschehen 
(frontoorbitaler Weg), oder durch den Basisknochen des Schädels (Weg 
durch die Nase). Beide Operationsverfahren haben volle Berechtigung und 
besondere Indikationsstellung. Befindet sich die Geschwulsb im Innern 
der Durahöhle, so ist die frontoorbitale Methode vorzuziehen. Hierzu ist 
es jedoch erforderlich, die Lokalisation der Geschwulst festzustellen. Im 
allgemeinen werden die Ansichten von Erdheim bestätigt, doch mit 
den Zusatz, daß bei den Geschwülsten über dem Türkensattel der Proc. 
clinoideus nach unten geneigt zu sein pflegt, bei Geschwülsten im Innern 
melır nach oben gerichtet ist; außerdem ist die hintere Wand der Sella 
bei kleinen Geschwülsten über dem Sattel stark abgeflacht, falls die Ge- 
schwulst schon längere Zeit bestand. Bisweilen gelingt es, die einzelnen 
Iragmente des Knochengewebes zu bemerken, die sich infolge der Wucherung 
gebildet haben. Ein nicht weniger wichtiges Merkmal zugunsten der fron- 
tal-orbitalen Metliode bilden die Stauungspapillen, welche immer eine Er- 
höhung im Innern des Schädels anzeigen. 


P ussep- Dorpat, Die Innervation der Prostata (experimentelle Unter- 
suchung). Der periphere Apparat der Prostata besteht aus drei Nerven- 
paaren, ein Paar sympathischer N. hypogastrici, das andere N. erigentes 
und 3. wahrscheinlich N. pudendi. Sekretorische Nerven sind nur in den 
Hypogastrici. Im Rückenmark, im unteren Lenden- und oberen Kreuzbein- 
gebiet befindet sich die Region, die die Saftsekretion der Prostata ver- 
mehrt. In der Hirnrinde befindet sich 1 cm von der Fissura cerebri 
magna und um !/, cm hinter der kreuzförmigen Furche ein Gebiet von 
1 cm Durchmesser, deren Reizung eine vermehrte Prostatasekretion her- 
ruft. Im vorderen Drittel des Thalamus opticus befindet sich ein kleines 
Gebiet, das ebenfalls die Absonderung der Prostata verstärkt. 


Pussep und Levin-Dorpat, Zur Frage der Störungen des 
‘Schluckens von apraktischem Charakter (Aphagopraxie). Beim Menschen 
genügt zu einer Störung des willkürlichen Schluckaktes von apraktischeni 
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Charakter eine Affektion der linken Hirnhemisphäre, und zwar im Bereich 
des linken unteren Gyrus supramarginalis. Das II. Hirnrindengebiet, das 
ebenfalls eine Schluckstörung verursachen kann, liegt in der Gegend des 
Brocaschen Zentrums, und zwar im Bereich des unteren Teils des Gyrus 
praecentralis. Es ist ınöglich, daß in dem beschriebenen Falle die Kom- 
bination der Affektionen zweier Hirngebiete, des motorischen und aprak- 
tischen, so starke Erscheinungen, wie die Aphagopraxie lieferte. Bei der 
Affektion des G.supramarginalis allein hätte die Störung nicht so hohe 
Grade erreichen können. 


Weinberg- Dorpat, Histologische Veränderungen im Gehirn 
während des anaphylaktischen Schocks (mit 1 Abb.). Das klinische Bild 
der anaphylaktischen Reaktion weist auf zentralnervöse Erscheinungen 
hin. In den Gefäßen des Gehirns und Rückenmarks der während 
des Schocks getöteten oder am Schock zugrunde gegangenen Tiere sind 
folgende pathologische Veränderungen nachzuweisen: perivaskuläre Rund- 
zelleninfiltration, Infiltrationen in die Gefäßwandungen, Blutungen und 
Thrombenbildungen. Die Nervenzellen selbst unterliegen während des 
Schocks auch gewissen Veränderungen. In den klinisch leicht verlau- 
fenden Fällen sind keine Veränderungen am ZNS. nachzuweisen; dasselbe 
gilt von den klinisch sehr schweren, innerhalb 10 Minuten zum Tode führen- 
den Fällen. Anscheinend handelt es sich um primäre Veränderungen der 
Gefäße und erst sekundär um Zellschädigungen. (Versuche an Meer- 
schweinchen.) Weigeldt. 


Referate aus anderen Zeitschriften. 
Referent: Priv.-Doz. Dr. Weigeldt- Leipzig. 


Die Gefäßsveränderungen bei apoplektischen Hirnblutungen. (Diet- 
rich, Wissensch.-med. Ges. Köln 4. VII. 1924). Das Zustandekommen 
vieler Fälle von Hirnblutungen ist nicht auf Zerreißung eines größeren 
Gefäßes oder Aneurysmas zurückzuführen, sondern auf gesteigerte Durch- 
lässigkeit der kleineren Gefäße eines Bezirkes. Die Gefäßveränderungen, 
die D. fand, gehören in das Gebiet der Arteriosklerose, ‘ bestehen 
aber auch in hyaliner Entartung bis zur ausgesprochenen Nekrose. 
Die Aufsplitterung und das Löchrigwerden der Wand lassen sich genau be- 
obachten. An den Gefäßlücken (Rupturaneurysmen) findet man kleine 
Fibrinsäckchen, ebenso Blutsäckchenbildung der adventitiellen Scheiden. 
Fibrin- und Blutsäckchen sind also nicht Ursachen der Blutungen, son- 
dern Begleiterscheinungen. Gefäßschädigung mit hinzutretender Kreis- 
laufstörung bilden die wesentlichen Bedingungen für die meisten Hirn- 
blutungen. `’ 

Die Wurzelgebiete der Hirnsinustirombosen. (Grueter, Virch. 
Arch. 247, S. 411, 1924.) Im Gegensatz zu der weitverbreiteten An- 
sich, daß die Hauptrolla dabei die Behinderung oder doch 
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die Verlangsamung des Bilutstromes spiele, glaubt er, daß die Blut- 
beschaffenheit den wichtigsten Faktor darstelle, und .hält vor allem die 
infektiösen Vorgänge im Stromgebiet für maßgebend. G. kommt zu dem 
Schlusse, daß in den ersten drei Fällen eine Infektion in entfernten 
Körpergebieten vorlag, und hier konnte er mit Sicherheit die kleinen 
Gefäße des Gehirns als Wurzelgebiete der Thrombose erkennen. In 
den übrigen 2 Fällen lagen die infektiösen Erkrankungen im Gehirn selbst, 
und hier erwiesen sich die Hirnsinusthrombosen als die primären 'Throm- 
bosen. In allen Fällen waren aber die Thrombosen nicht auf dem Boden 
von Gefäßerkrankungen eingetreten, sondern mußten als Folgen der 
Infektion, also der Blutzusammensetzung angesehen werden. 


Über sensible Fasern in den Vorderwurzeln. (Lehmann-Göt- 
tingen, Berl. klin. Wochenschr. 1920, 8.1218. Zentralbl. f. Chir. 1920, 
Nr. 52, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med., Bd. 12, S.334, Zeitschr. f. d. ges. 
exp. Med., Bd. 40, S. 174, Arch. f. klin. Chir. 1924, Bd. 129, S. 252.) 
In einer Reihe von Arbeiten sucht L. zu beweisen, daß nicht nur in 
den hinteren, sonderen auch in den vorderen Rückenmarkwurzeln sensible 
Fasern verlaufen. An 2 operierten Fällen konnte L. feststellen, daß 
nach Resektion der 4.—8. (oder 5. Oerv. bis 1. Dors.) hinteren Cervikal- 
wurzel fast im ganzen Arm die Empfindung für Schmerz, Temperatur 
und Berührung erloschen war, während das Druckgefühl überall vor- 
handen war. Zusammenstellung von 18 Fällen aus der Literatur, die in 
gleichem Sinne sprechen. Durchschneidet man aber C5 bis D1 völlig, 
d. h. hintere und vordere Wurzeln, so hat der Arm, bis auf ganz 
bestimmte Bezirke, für alle Empfindungsqualitäten, auch den Druck, 
seine Erfindung eingebüßt. Der Ausfall der Beobachtungen ist nicht 
anders zu deuten, als dal gewisse sensible Qualitäten, und zwar die Druck- 
empfindungen, durch die vorderen Wurzeln laufen! — L. nimmt an, 
daß die afferenten Schmerznerven der Baucheingeweide symovathischer 
Natur sind. 


Fingeragnosie. Eine umschriebene Störung der Orientierung am 
eigenen Körper. (Gerstmann, Wiener klin. Wochenschr. 1924, Nr. 40, 
S. 1010.) Die vorliegende Beobachtung einer vornehmlich in Form einer 
Fingeragnosie in Erscheinung tretenden umschriebenen Orientierungsstö- 
rung am eigenen Körper ist geeignet, folgendes darzutun. Das Körper- 
schema, das Raumbild unseres Selbst ist kein einheitliches, gleichwertiges 
Ganzes. Es ist offenbar nach einzelnen Körperteilen und Gliedabschnitten 
in ihrem Nach- und Nebeneinander und in ihrer gegenseitigen Beziehung 
zu einander gegliedert, es enthält die Einzelerfahrungen über unseren Kör- 
per in isolierter Weise. Es zeigt eine Ungleichwertigkeit seiner Teile 
entsprechend der verschiedenartigen optischen wie auch taktil-kinästhe- 
tischen Dignität der in ihm vertretenen Körperabschnitte. 


Die Sonderstellung der Genitalhaut bei der Sensibilitätsleitung. 
(Karplus, Wiener klin. Wochenschr. 1924, Nr. 40, 8. 1015.) Bei Stö- 
rungen der zentralen Sensibilitätsleitung beim Menschen sieht man auffallend 
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oft Teile der unteren Sakralsegmente von der Störung frei bleiben. aus- 
gespart. Diese Aussparung betrifft besonders die Genito-Analhaut und 
hier wieder in erster Linie die Genitalhaut, d.i. die Haut des Penis. des 
Skrotums und der Labia maiora. Durch Versuche an Tieren ließ sich nach- 
weisen, daß bei Ausschaltung des Rückenmarks durch Abkühlung die Sen- 
sibilität der Genito-Analhautb zuletzt verschwindet und beim Wiedererwär- 
men des Rückenmarks zuerst wiederkehrt. Diese Resistenz der Genito- 
Analhaut zeigt sich auch, wenn das Rückenmark nicht nur von außen. son- 
dern gleichzeitig von einer medianen Schnittfläche her abgekühlt wirt. 
Beim Menschen wie beim Tier ließ sich nachweisen, daß nicht nur der 
Schmerz bei Reizung der Genito-Analhaut erhalten bleibt, sondern auch 
die Reflexe insbesondere der charakteristische Schmerzreflex an den 
Augen. Diese Tatsachen rechtfertigen die Annahme, daß die funktionell be- 
sonders differenzierte Gesitalhaut auch in der zentralen Sensibilitätsleitung 
durch eine besonders gute Vertretung ausgezeichnet ist. 


Zur Funktionsprüfung des vegetativen Nervensystems. (Hornig. 
Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 89. H. 1—4.) Von mechanischen Funktionsprüfun- 
gen des vegetativen Nervensystems sind der Czermak sche undAscher- 
sche Druckversuch unzuverlässig. Nur die Prüfung auf respiratorische Arhytlı- 
mie gestattet Schlüsse auf eine gewisse Labilität des Herzvagus. Bei der 
pharmakologischen Prüfung kommt eine subkutane Injektion der Pharmaka 
zur Funktionsprüfung nicht in Betracht. da wegen der individuell sehr ver- 
schiedenen Resorptionszeit viel zu große Unregelmäßigkeiten auftreten, Dir 
Injektionen haben daher intravenös zu erfolgen. Es wird vorgeschlagen als 
Adrenalindosis 0,05 mg. Eine initiale Pulsverlangsamung danach ist auf 
Vagusreizung durch intrakranielle Drucksteigerung zurückzuführen. Phy- 
siologisch steigt der Blutdruck danach um etwa 50 mg Hg in zwei Minuten 
an und sinkt in den meisten Fällen später unter den Anfangswert. Für 
Atropin wird ein halbes Milligramm vorgeschlagen, wonach sowohl Puls- 
verlangsamung wie Pulsbeschleunigung beobachtet wurden. Für Pilokarpin 
kommt eine Dosis von 5 mg in Betracht. Danach tritt eine geringe Pul- 
beschleunigzung. sowie eine leichte Blutdrucksteigerung auf. Salivation fand 
sich häufiger als Schweißsekretion. Die Wirkung von Pilokarpin und Atro- 
pin klingt in 30 Minuten ab. Verf. spricht nicht von einer Vago- oder 
Sympathikotonie, sondern erblickt in dem positiven Ausfall der Proben 
nur einen Hinweis auf eine neuropathische Konstitubionsanormalie. 


Der hypophysäre Typus der sexuellen Impotenz. (Schüller. 
Wiener klin. Wochenschr. 1924, Nr. 40, S. 1041.) Zusammenfassend hebt 
Schüller hervor. daß gegenwärtig die Abhängigkeit der geweblichen 
und funktionellen Integritäb der Keimdrüsen vom Hypophysenapparat fest- 
gestellt ist, da wir mit Hilfe der röntgenograplüschen und Stoffwechsel- 
Untersuchung auch in atypischen Fällen. bei denen die charakteristischen 
Symptome der Akromegalie und des Typus Fröhlich nicht ausgeprägt 
sind. die hypophysäre Natur einer Störung des Sexualapparates zumeist zu 
diagnostizieren in der Lage sind und mit Hilfe der operativen, Röntgen- 


Zeitschriftenübersicht. 181 


und Substitutions-Therapie häufig die genitalen Funktionen günstig beein- 
flussen können. 


Gibt es ein Fehlen der Sehnenreflexe als „Degenerationszeichen“? 
(Redlich, Wiener klin. Wochenschr. 1924, Nr. 40, S. 1040.) Der Nach- 
weis, daß bei einem vollkommen nervengesunden Individuum sämtliche 
Sehnenreflexe bei wiederholter, unter allen Kautelen angestellter Unter- 
suchung dauernd gefehlt hätten und sich das Nervensystem bei der anato- 
mischen Untersuchung als vollkommen intakt erwiesen hätte, ist bisher 
nicht erbracht. Es ist also nicht zulässig. das Fehlen der Sehnenreflexe 
bei anscheinend gesunden Personen einfach als Stigma degenerationis auf- 
zufassen. 


Heredodegeneration des Nervensystems (Creutzfeldt, Jahres- 
kurse für ärztliche Fortbildung. Mai 1924). Die klinische Neueinteilung 
des Verfassers ist folgende: I. Heredodegenerationen mit vorwiegend mo- 
torischen Ausfallserscheinungen a) Kernschädigungen (spinale, familiäre 
Muskelatrophien), b) Striopallidäre Schädigungen (Little, Athetose double, 
Huntingtonsche Chorea, Myoklonie, Pseudosklerose. c) Pyramidenschädi- 
gungen (spastische Diplegien und sog. spastische Spinalparalyse); H. He- 
redodegenerationen mit vorwiegend sensiblen Ausfällen, a) Friedreichsche 
(spinale), b) Pierre Mariesche (cerebrale) Ataxie, c) cerebrale Form 
(amaurot. Idiotie); IH. Heredodegenerationen mit vorwiegend psychischen 
Ausfällen. Die Heredodegeneration wird definiert als eine erblich be- 
dingte Schädigung der Anlage der nervösen Elemente, die einerseits 
den Aufbau des Systems stört, andererseits eine Funktionsfähigkeit im 
Leben herabsetzt, letzten Endes das Leben des Individiums gefährden kann. 


Klinische und experimentelle Beobachtungen über Lähmungen nach 
Wutschutzimpfung. (Schweinburg, Wiener klin. Wochenschr. 1924, 
Nr. 33, S. 797.) Es konnte gezeigt werden, daß die durch 14 Tage fort- 
gesetzten subkutanen Impfungen mit normaler Nervensubstanz nach 
der Methode Pasteurs und Babes bei Kaninchen gelegentlich Krankheits- 
bilder hervorriefen, die nach Inkubation, klinischem Verlauf und histolo- 
gischem Befund den postvakzinalen Paralysen, die beim Menschen nach. 
Pasteurscher Schutzimpfung auftreten, vollkommen entsprechen. Bei 
Impfung von 56 Kaninchen mit menschlichem Rückenmark nach der 
Methode von Högyes bei menschlicher Schutzimpfung erkrankte jedoch 
kein einziges der Tiere. Es wird beschlossen, daß ausschließlich die 
Menge der eingespritzten Nervensubstanz schuld an dem Entstchen 'der 
Paralysen ist. Es handelt sich darum, eine Methode ‘anzuwenden, bei der 
bei gleich intensiver Behandlung mit dem abgeschwächten Erreger gleich- 
zeitig möglichst wenig Nervensubstanz eingespritzt wird. Dieser Forderung 
entspricht die Impfmethode von Högyes, mit deren Resultaten man in 
Wien bisher in jeder Hinsicht zufrieden ist, weil bisher kein Todesfall an 
Tollwut und kein Auftreten von Lähmungen beobachtet wurde. 


Studien über familiäre Nervenlues (konjugale Nervensyphilis). 
(Mooreand Kemp, Arch. of internat. med. Bd. 32, Nr. 3, S. 464.) Verff. 
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haben weitere Untersuchungen an 61i Familien angestellt so daß sie 
nunmehr über 111 Familien verfügen. Die Ergebnisse sind in Tabellen ver- 
anschaulicht. Von 60 Ehehälften von Tabikern und Paralytikern waren 
32 syphilitisch; davon 57 Proz. neuroluetisch. Von 18 Fällen von Neuro- 
syphilis im Frühstadium der Infektion waren 15 Ehepartner gleich- 
falls luetisch, jedoch nur 3 davon boten Zeichen von Neurolues. Unter 
den Ehepartnern von Patienten mit spätem Auftreten cerebrospinaler 
Lues ist der Prozentsatz von syphilitischen hoch, jedoch nur 28 Proz. 
mit Neurolues. In 32 Fällen bestand konjugale Nervensyphilis, relativ häufig 
von derselben Form. Die Gefahr der matrimonialen Übertragung ist 
natürlich am größten, wenn der Zeitpunkt der Iuesakquisation des einen 
Partners noch in das Jahr der Eheschließung fällt, doch können neuro- 
luetische Patienten noch einige Jahre infektiös bleiben trotz Abwesenheit 
sichtbarer Haut- und Schleimhautaffektionen. In ?2/, der syphilitisch 
gewordenen Ehepartner von Tabes- und Paralysefällen war die Lues ganz 
latent verlaufen, während in mehr als ?2/, der luetisch gewordenen Ehe- 
hälften von Neuroluetikern ausgeprägte Früh- oder Späterscheinungen 
der Syphilis bestanden hatten. Die Häufigkeit der Neurolues unter den Ehe- 
partnern von Tabikern und Paralytikern ist mehr als doppelt so groß 
(57,5 Proz.) als bei einem großen wahllos zusammengestellten weib- 
lichen Materiale (24,67 Proz.), auch doppelt so groß als bei den Part- 
nern von Kranken mit cerebrospinaler Lues (28,1 Proz2.). Diese Beobach- 
tungen weisen auf einen neurotropen Stamm der Spirochäte pallida als 
ursächlichen Faktor der Tabes und progressiven Paralyse hin. Be- 
merkenswert ist dagegen, daß sich diese Hypothese für die cerebrospinale 
Lues nicht anwenden läßt. Im Gegensatz zu den Laboratoriumsergebnissen 
sprechen also klinische Beobachtungen zugunsten eines Neurotropismus 
gewisser Spirochätenarten. 


Klinischer Beitrag zur Tabes.. (Cazzamalli, Riv. sperim di 
freniatr.. arch. ital. per le malatt. nerv. e ment. Bd. 47, S. 83 ff.) Der 197 Druck- 
seiten umfassenden, sorgfältigen Arbeit liegen 275 Tabesfälle zugrunde. 
Durchschnittliches Intervall nach Primäraffekt 14 Jahre, zeitigstens 1 Jahr. 
spätestens 42 Jahre. C. ist der Ansicht, daß die Tabes keine syphilogene, 
sondern eine echt syphilitische Erkrankung des CNS. ist. Die klassische 
Form der Tahes wird immer seltener, die abortiven, monosymptomatischen. 
stationären Formen dagegen immer häufiger. C. mißt der Göbelschen 
Modifikation der Mastix-Reaktion im Liquor bei der Tabes eine große spe- 
zielle Bedeutung bei. Eingehende theoretische Besprechung der Tabes- 
Pathogenese. 


Heilung gastrischer Krisen durch Vagotomie. (Thomsen, Acta 
Medica Skandinavica, Bd. 60, H. 1, 1924.) Ein '34 jähriger Mann litt 
jahrelang an hartnäckigen gastrischen Krisen, die mit heftigem, 2—3 
Tage andauerndem, alle 10—14 Tage wiederkehrendem Erbrechen und 
Schmerzen in der Magengegend einhergingen. Außerdem bestand doppel- 
seitige Oplıthalmoplegie und Fehlen des Achillessehnenreflexes.. Es wurde 
beginnende Tabes vermutet. Wa.R. negativ; antisyphilitische Behandlung 
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rief Verschlimmerung hervor. Nur durch Atropin wurde das Erbrechen 
unterdrückt. Dieser Erfolg der Atropinbehandlung wies darauf hin, daß 
das Erbrechen durch das autonome Nervensystem vermittelt wurde. Es 
wurde daher unterhalb des Zwerchfelles eine linksseitige Vagotomie aus- 
geführt: die einzelnen Verzweigungen des N. vagus wurden durchschnitten 
und ungefähr 3 om lange Stücke der einzelnen Äste reseziert. Nach der 
Operation schwanden die gastrischen Krisen völlig. Der Kräftezustand 
besserte sich bald und die Arbeitsfähigkeit wurde wieder hergestellt. 


Über einen Patellarreflex, welcher beim Tabiker bestehen bleibt 
trotz Fehlens des Westphalschen Zeichens. (Erben, Wiener klin. 
Wochenschr. 1924, Nr. 40, S. 1007.) Wenn man beim Aufrechtstehen mit 
aneinandergeschlossenen Beinen und steif gehaltenen Knien sich in den 
Sprunggelenken wippend bewegt und dadurch das Verhältnis zum Raume 
dahin variiert, daß man sich abwechselnd nach vorne und zurück wiegt, so 
daß die Schwere des Körpers wechselweise den Großzehenballen und dann 
wieder die Ferse gegen den Boden drückt, werden die Muskeln am Rumpf 
und Bein einmal entspannt, das andere Mal angespannt. Trotz unverrückter 
Einstellung des Hüft- und Kniegelenks sind bei der Neigung nach vorne 
andere Bein- und Rumpfmuskeln angespannt, als bei der entgegengerich- 
teten Wiegebewegung. Bei der Neigung nach vorne tastet man das Hart- 
werden der Rückenstrecker, ebenso die Anspannung der am Tuber ossis 
ischii inserierenden Kniebeuger; bei der Neigung nach hinten sind die 
genannten Muskeln schlaff geworden, dafür Bauchmuskeln wie der Qua- 
dratus femoris, aufs äußerste angespannt. Hierfür ist ausschließlich die 
Intervention der tiefen Sensibilität dieses Muskels maßgebend. Das Klein- 
hirn reagiert auf den Reiz der Sehnen und Muskeln am Kniegelenk mit 
einer entsprechenden Muskelkontraktion. Der Quadrizeps wird reflektorisch 
zu einer Anspannung angeregt, welche der Stärke der Gravitationswirkung 
angepaßt ist, um das Kniegelenk in der beabsichtigten Streckstellung unver- 
ändert zu erhalten. Es handelt sich um einen Gravitationsreflex, der am 
Knie bei Tabes unverändert bleibt, trotzdem der Schlag auf die Patellarsehne 
nicht mehr das sogenannte Westphalsche Kniephänomen auslöst. Also bei 
fehlendem Kniereflex der Tabiker vermittelt die Patellarsehne noch tadellos 
den Gravitationsreflex. Da die ins Hinterhorn eintretenden Fasern zunächst 
der tabischen Degeneration anheimfallen, kann der zerebellare Reflex sich 
erhalten, indes der im Lendenmark ablaufende Reflex ausfällt. Der Reflex 
ist keine vereinzelte Erscheinung, sondern in allen Tabesfällen während der 
ersten Jahre der Krankheit nachzuweisen. Wenn ansehnliche Ataxie 
ausgebildet ist, dann wird auch dieses Kniephänomen undeutlich, es schnellt 
die Petella nicht mehr so prompt beim Wippen nach hinten in die Höhe und 
erschlafft beim Neigen nach vorn nur unvollkommen. weil in diesem End- 
stadium der spinalen Ataxie der Kranke mit andauernd willkürlicher An- 
spannung der Kniestrecker steht, um das Ausbleiben oder Zuspätkommen 
der reflektorischen Quadrizepsanspannung zu kompensieren. In diesem 
Stadium Knickt das Kniegelenk im Stehen oft überraschend ein (derobement 
des genaux): es ist ein Spätsymptom der Täabes. - 
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Das Argyll-Robertson’sche Pupillensymptom, bzw. die reflektorische 
Pupillenstarre. (Hey-Thaysen- Kopenhagen, Ugeskr. f. lager 1924, 
Nr. 2). Die reflektorische Pupillenstarre hat ihre Ursache in den End- 
verzweigungen der Pupillenfasern oder in der Meynert’schen Hauben- 
kreuzung. Sie tritt zumeist einseitig auf (? d. Ref.), ist in den meisten 
Fällen dauernd, wenn sie auch zuweilen nach entsprechender Behandlung 
schwinden kann. Sie ist nicht selten mit anderen Pupillenanomalien, 
zumeist Miosis, vereint. In 95 Proz. steht sie mit Syphilis in ursächlicher 
Beziehung und bildet oft das einzige Symptom der Lues. Encephalitis epide- 
mica bedingt zuweilen reflektorische Pupillenstarre, die aber bei Ablauf der 
Krankheit wieder schwindet; auch disseminierte Sklerose und: Hirntumoren 
können reflektorische Pupillenstarre erzeugen. Durchschnittlich tritt sie 
im 40. Lebensjahr auf, hält sich oft sehr lange, 15 Jahre und mehr, iso- 
liert. Jede Verschlimmerung des Pupillenverhaltens ist als Zeichen eines 
Fortschreitens der Erkrankung des CNS. anzusehen. Primär krankhafter 
Liquor cerbrospinalis verschlechtert die Prognose wesentlich. Die reflekto- 
rische Pupillenstarre muß antiluetisch behandelt werden, unabhängig von 
Wa. R. in Blut und Liquor, da wir sonst mit der Therapie zu spät kommen 
würden und eine Aortitis luetica bis zu einem gewissen Grade verhindern 
können. 


Beziehungen zwischen Pupillenweite und Kohlensäurespannung 
des Blutes. (Wieland und Schoen., Arch. f. exp. Path. und Pharm. 
Bd. 100. S.190.) Das Zentrum der zum Irismuskel führenden Nerven- 
fasern antwortet auf Steigerung der Blutkohlensäure mit einer Erregung. 
Demnach findet man Verengerungen der Pupillen bei herabgesetzter 
Erregbarkeit des Atemzentrums (Morphin, Narkose, Schlaf), bei leichten 
Graden der Erstickung und bei einer Vermehrung COs-bindenden Al- 
kalis im Blute. Der umgekehrte Vorgang, Verminderung der Kohlen- 
säure im Blut (übermäßige Atmung, Herabsetzung des Blutalkaligehaltes) 
setzt den Erregungszustand des Sphinkterzentrums herab und bewirkt 
Pupillenerweiterung. 

Die Malariabehandlung der progressiven Paralyse. a) Plehn, D. m. 
W. 1924, S. 136; Herzig, Wien. klin. Woch. 1924, S. 88; c) Kraß- 
nig, Med. Klinik 1924, S.7. Unter 15 Fällen zeigten S auch Besserung der 
Acusticusfunktion. Günstige Beurteilungen! In ca. !/, der Fälle wurden 
die psychischen Erscheinungen günstig beeinflußt und in einem weiteren 
Drittel bis zur Berufsfähigkeit syınptomatisch geheilt. In einem Falle kehrte 
die fehlende Pupillenreaktion wieder. d) Steiner, Jahreskurse f. ärztl. 
Fortbildg. Mai 1924. Schr guter Überblick über die Infektionsbehandlung 
der Metalues des Nervensystems und ihre theoretischen Grundlagen. 


Eine klinische Methode zum Nachweis der Muskelerkrankung bei 
Ischias. (Warburg, Ugeskrift for Leger 1924, Nr. 24.) Verf. sucht 
die Ansicht Helwegs zu stützen, der die Ischias meist auf ein durcli 
Überanstrengung hervorgerufenes Muskelleiden ansieht. Bei sorgfältiger 
Prüfung des Lasegueschen Versuchs (Strecken bis Schmerzhaftigkeit ein- 
tritt, dann nachlassen und die Grenze, bzw. den Winkel bestimmen, wo 
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der Schmerz eintritt), glaubte er, besonders bei frischen, traumatisch ent- 
standenen Fällen, nachweisen zu können, daß der Schmerz weder von 
Druck oder Dehnung des Nervus ischiadicus oder Nervus peronaeus her- 
zuleiten ist, sondern von der Bicepssehne. Auch die Veränderungen der 
Spinalflüssigkeit bei Ischias will er durch die exogene Natur des Leidens 
erklären. 


Symptomatische Ischias und Erkrankungen des Sakroiliakalgelenkes. 
(Mennell, Lancet 1924, Nr. 18, S. 920.) Lumbosakralverstauchung ist 
ein mehr chronischer Zustand mit ausgesprochener Lordose oder im Gegen- 
teil mit flachem Rücken bei vertikalem Sakrum. Sehr oft ist sie Folge 
der Haltung und selten akut außer bei Tennisspielern. Lumbosakralver- 
stauchung mit flachem Rücken ist gewöhnlich durch Lage und Stellung 
verursacht und kommt bei nicht genügend unterstützter Lendenwirbelsäule 
nach längeren Narkosen vor. In beiden Fällen schwere Rückenschmerzen, 
die in die Beine ausstrahlen. Außer den durch Röntgen leicht festzu- 
stellenden Vergrößerungen oder Frakturen der Processus transversi und 
Arthritis kommen bei den geschilderten Beschwerden Sakroiliakalver- 
stauchungen in Frage. Verf. schildert eingehend die Diagnose dieses durch- 
aus nicht seltenen Krankheitsbildes. Lassögue ist auf der gesunden Seite 
zu prüfen bis die Schmerzgrenze erreicht ist, dann Vergleich auf der 
kranken Seite und bei Erreichung der .Schmerzgrenzen Dorsalflexion 
des Fußes ausführen: nimmt hierbei der Schmerz zu, so spricht es für 
Ischias, wo nicht, für Affektion des Sakroiliakalgelenkes. Therapie: ent- 
sprechender Stützgürtel. 


Lumbalgien und Ischialgien skelettären Ursprungs. (Lopo, Turin, 
Radiol. med., Bd. 11, H. 3, S. 121, 1924.) Die Beteiligung der Wirbel- 
säule an ischialgischen Erkrankungen ist als Scoliosis ischiadica beschrie- 
ben worden. Man findet sie als homologe oder gekreuzte Skoliose. Sie 
ist sehr oft nicht die Folge der Ischias, sondern der Ausdruck der Knochen- 
veränderungen, die zur Ischialgie führen. Außerdem findet sich nicht 
selten Verstärkung oder Abflachung der physiologischen Lordose der Len- 
denwirbelsäule, ebenso Verkürzung und Steifigkeit derselben. L. fand in 
90 Proz. der Lumbalgien und Ischialgien gleichzeitig Skelettveränderungen. 
Es handelt sich lediglich um Haltungsanomalien, die durch Muskelspannung 
den Schmerz verhüten sollen. Infolgedessen sind diese Wirbelsäulen- 
veränderungen im Gegensatz zu den echten Skoliosen immer korrigierbar. 
Besonders häufig sind die letzten Lendenwirbel, vor allem der 5., von 
pathologischen Veränderungen befallen, welche dann zur Erkrankung der 
hier austretenden Nervenwurzeln führen. L. fand eine Lumboarthritis 
chronica in 35 Proz.. eine Sakralisation des 5. Lendenwirbels in 25 Proz., 
traumatische Veränderungen in 17 Proz., tuberkulöse Spondylitis in 12 Proz. 
und Verknöcherung der lumbosakralen Ligamente in 10 Proz. der Fälle. 
Die vasomotorisch-trophischen Veränderungen, die man nicht selten bei 
Ischias findet, will L. auf die Mitbeteiligung des sympathischen Grenz- 
stranges zurückzuführen, der ebenfalls im Bereiche der Skelettveränderung 
gelegen sein kann. 
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Uber die Veränderungen des Liquor cerebrospinalis bei der aicht- 
nervösen Lues und über ihre prognostische Bedeutung. (Pappenheim, 
Arch. f. Dermatol. u. Syphilis, Bd. 144, S. 117.) P. stellt fest, daß bei sero- 
negativer Primärsyphilis in 8—10 Proz. leichte Liquorveränderungen 
(Druckerhöhung, Zellvermehrung, Goldsol-, Hämolysinreaktion, Phase I) 
vorkommen, während die Wa.R. im Liquor niemals positiv war. Nach 
dem Positivwerden der Wa.R. im Serum rasche Zunahme der Liquorver- 
änderungen nach Zahl und Stärke. Vom 10. Monat an Rückgang bis auf 
20 Proz. der Fälle in der sog. Spätlatenzzeit. Subjektive nervöse Be- 
schwerden kommen auch bei Liquorgesunden vor. Nur bei Alopecia spe- 
cifica ist bisher ein Zusammentreffen von Liquorveränderungen mit be- 
stimmten klinischen Erscheinungen sichergestellt. Für die Prognose ist 
die Bedeutung des Liquors geringer als heute vielfach angenommen wird. 


Caudatumor mit Froin’schem Liquor-Syndrom (Hammes, Arch. of 
neurol. a. psychiatry, Bd.11, S.82). Schon Cushing und Ayer haben 
5 Fälle beschrieben, bei denen Xanthochromie + Eiweißvermehrung im 
Liquor auch oberhalb eines komprimierenden Caudatumors bestand. Wei- 
terer Fall dieser Art, der auch das Symptom der Schmerzerleichterung im 
Sitzen zeigte. 


Die Eiweißkörper des Liquor cerebrospinalis und die Goldsolreak- 
tion nach Lange. (Bloch und Biberfeld, Zeitschr. f. exper. Path. u. 
Ther. 40.) Es wurde die Frage zu beantworten gesucht. ob verschiedenen 
Kurventypen der Goldsolreaktion Unterschiede in der elektrischen Ladung 
der Eiweißkörper des Liquors entsprächen. Es wurde die p,, der einzelnen 
Liquores für das Flockungsoptimum nach Michaelis bestimmt. Dieses 
Optimum liegt normalerweise bei pg=4,8. Das gleiche Optimum findet 
sich bei Tabes, multipler Sklerose und vaskulären Formen von Lues cerebri. 
Niedrigeren p;;, entspricht die Flockungszone bei Meningitis, höheren bei 
progressiver Paralyse. Graphisch verläuft Flockungskurve und Goldsol- 
kurve identisch. Dementsprechend findet sich bei einfach degenerativen 
Erkrankungen des Zentralnervensystems ein Optimum der Goldsolreaktion 
bei 1:40 bis 1:80, bei Meningitis eine Verschiebung nach rechts. 


Zur Frage der Influenzameningitis (Leuchtenberger, Münclh- 
ner med. Wochenschr. 1924, Nr. 31, S. 1061). Beobachtung eines Falles, 
dessen Befund einen schlagenden Beweis dafür bildet, daß der Influenza- 
bazillus in die Blutbahn überzutreten und auf diese Weise, wie ein echter 
Eitererreger, eine Pyämie mit metastatischen Abszessen zu erzeugen 
vermag. Es gibt eine pathologisch-anatomisch wohl charakterisierte Form 
der eitrigen Influenzameningitis: Es findet sich vorwiegend über dem Stirn- 
hirn und an der Hirnbasis lokalisierte, durch die Mächtigkeit des Exsudates 
ausgezeichnete, eitrige Hirnhautentzündung, bei der die Arachnoidea 
vielfach einreißt, so daß sie wie durchlöchert aussehen kann. Die Eiter- 
massen ergießen sich alsdann breit in den Subduralraum. Die Hirnsub- 
'stanz selbst wird nicht betroffen. An Nativ- und Schnittpräparaten lassen 
sich die Pfeifferschen Bazillen meist leicht nachweisen. 
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Die otogene kollaterale Meningitis (Mygind, Zeitschr. f. Hals-, 
Nasen- und Ohrenheilk., Bd. 5, S. 262). Übersicht über ‚die Leistungen der 
Lumbalpunktionen auf von 2000 Liquorbefunden bei Verdacht auf oto- 
gene Meningitis. Druckerhöhung, klarer Liquor, leichte meningitische 
Symptome sind bei akuter und chronischer Otitis nicht selten. Zellzahlen 
über 3 im cmm werden schon als Meningitis gedeutet und kollaterale 
Meningitis genannt. Es ist gleichgültig, ob die Zellen poly- oder mono- 
nukleär sind, ob Bakterien im Liquor sind oder nicht. Therapie: ope- 
rative Beseitigung des primären Herdes. 


Der diagnostische Wert des Zeigeversuchs bei Kleinhirnabszessen. 
(Eisinger, Monatsschr. f. Ohrenheilk. u. Laryngo-Rhinol. 1923, Nr. 11. 
S. 924.) Der Zeigeversuch ist in diagnostischer Hinsicht nicht hoch zu 
bewerten, denn sein Ausfall ist weitgehend von subjektiven Momenten 
seitens des Untersuchten und Untersuchers abhängig. Bei 19 Fällen 
von Kleinhirnabszessen war der Zeigeversuch nur in 20 Proz. verwertbar. 
Das Vorbeizeigen trat bei einigen Fällen erst nach der Operation auf, was 
Verf. als Beweis für die cerebellare Genese des Vorbeizeigens auf- 
gefaßt wissen möchte. 


Druckerhöhungen in der hinteren Schädelgrube und das Foramen 
magnum,. Bradyteleokinesis (Schilder) und Bradyteleophasie. (Kluge, 
Orvosi Hetilap, Bd. 68, S. 65, 1924.) (Ungarisch.) Drucksteigerung in 
der hinteren Schädelgrube verursacht Veränderungen am Foramen occipi- 
tale magnum, die Knochenwand wird verdünnt, das Foramen erweitert und 
die Kranken nehmen eine eigentümliche Kopfhaltung ein, bei welcher 
der Schädel stark vornübergebeugt fixiert gehalten wird. Offenbar be- 
zweckt diese Haltung. daß eine Anspannung der Membrana atlanto- 
oceipitalis mit folgendem Druck auf die eingekeilte Medulla oblongata ver- 
mieden wird. Solche Fälle sind seit Einführung der 'Encephalographie 
häufiger geworden. K. teilt einen beobachteten Fall mit, bei welchem 
durch Röntgen- und klinische Beobachtung schon intra vitam 'die Ein- 
 keilung festgestellt werden konnte. Besonders auffällig war die Fixierung 
des nach vorn gebeugten Kopfes. Unter den übrigen klinischen Symptomen 
fiel besonders die von Schilder beschriebene Bradyteleokinese auf, die 
sich auch beim Sprechakt offenbarte. Die Sprache wird von Silbe zu 
Silbe schwächer und hört schließlich ganz auf. Sodann rafft sich der 
Pat. von neuem auf und beendet seinen Satz. 


Die Trigeminusneuralgie. (Kulenkampff. Zentralbl. f. innere 
Med. 1924, Nr. 33.) Selten sind die trophischen Störungen sehr auffallend. 
Die vasomotorischen Erscheinungen beginnen mit einer plötzlich auftreten- 
den Röte der erkrankten Gesichtshälfte, gelegentlich Schwindelerscheinun- 
gen, einseitige Pupillenerweiterung; plötzliches Blaßwerden, das natürlich 
viel schwieriger festzustellen ist. wurde nicht beobachtet; zu kapillar- 
mikroskopischen Beobachtungen fehlt bei der Schnelligkeit des Ablaufs die 
Zeit. Tränen und Speichelfluß sind sckretorische Störungen. die auch auf- 
treten können, wenn es gar nicht zum Schmerzanfall kommt und daher 
nicht ohne weiteres als Affektreaktionen gedeutet werden dürfen. Eine 
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Heilung der echten Trigeminusneuralgie gelingt nur durch Zerstörung der 
Ganglienzellen, die zu dem schmerzenden Nervenast gehören. Blieben 
Reste erhalten, so treten oft jahrelang noch parästhetische Anfälle auf, die 
Patienten haben die Empfindung, ihr Gesicht sei aus Holz. 


Epileptische Anfälle (Hartenberg, Presse médic. 1924, Nr. 35). 
Es gibt folgende den epileptischen Anfall begüustigende Umstände: a) phy- 
siologische, denen jeder Gesunde unterworfen ist und b) pathologische, jn- 
folge eines Krankheitszustandes oder außergewöhnliche Einflüsse. Zu den 
unter a) genannten gehört: der Schlaf, die erste halbe Stunde des Er- 
wachens (besonders bei plötzlichem Erwecken), Menstruation, Pubertät, 
Menopause. Während der Gravidität in der Hälfte der Fälle Besserung, 
nur in 1/, der Fälle Verschlimmerung. Zum Teil wirkt auch die Nahrungs- 
aufnahme begünstigend, ohne dal; Harnstoff und Eiweiß verantwortlich 
wären. Ferner: Änderungen in der Blutzirkulation, Kopfkongestionen, 
Erregungen, Teınperaturwechsel, Körpertemperatursenkung, Ermüdung, 
Mangel an Schlaf und Nahrung, Luftdruckänderung usw. An pathologischen 
Einflüssen sind zu nennen: Magen- und Darmkatarrhe, Diarrhöen, toxische 
Nahrungsmittel (Konserven. Alkohol), Arzneimittel (Opium, Äther, Kokain. 
Ergotin, Ohinin, Abführmittel), ferner Klysmen, endokrine Störungen, 
fieberhafte Krankheiten, Diabetes, Nasen-Rachen-Entzündungen, Adnexitis, 
Hypo- und Hypertension des Liquors. 


Operativ geheilte traumatische Frühepilepsie. (Pötzl, Prag. Ärzte- 
Verein 1924, 2. Juni.) 52jähriger Mann stürzte die Treppe hinunter, war 
cine halbe Stunde bewußtlos, dann dauernd sensorisch und motorisch apha- 
sisch. Nack 5 Tagen gehäufte epileptische Anfälle mit Rtechtsdrehung von 
Kopf und Augen. Klonismen der Zunge. Am 6. und 7, Tage Status epilep- 
ticus,. Bei der Trepanation fand sich nun ein bohnengroßes, bereits orga- 
nisiertes Hämatom zwischen Leptomeninx und Hirnrinde im Bereiche des 
unteren Drittels der linken vorderen Zentralwindung, sowie ein etwas klei- 
neres Hämatom der gleichen Art nahe der Sylvischen Furche an der 
Wernickeschen Stelle. Der Duralappen und der Knochendeckel über der 
Trepanationsstelle wurden entfernt, Am zweiten Tage nach der Operation 
sistierten die Anfälle, nach 3 Wochen war die Aphasie zurückgebildet; 
der Pat. ist jetzb über ein Jahr gesund und anfallsfrei. Während der Ope- 
ration waren mehrere epileptische Anfälle abgelaufen; die sie begleitenden 
Hirnvorgänge (Entquellung im Verlauf gehäufter epileptischer Anfälle) 
ließen sich bei diesem Falle gut beobachten. 


Epilepsia minor (Marchand, Presse medic. 1924, Nr. 27). Ent- 
gegen der landläufigen Ansicht kann bei der Epilepsia minor im Schwindel 
und Anfall das Bewußtsein erhalten sein. Die Erinnerung kann auch voll- 
kommen erhalten bleiben oder wie beim Traum nur kurz erhalten bleiben 
oder erst nach dem Anfall schwinden. Auch bei den Absenzen ist die 
Erinnerung an all das, was während der inaktiven Zeit vor sich geht, er- 
halten. Dies kann zu eigenartigen Zuständen führen: eine Epileptikerin 
ließ während einer Absence einen Topf mit heißem Wasser auf ihren 
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Fuß fallen, spürte deutlich das Zusammenziehen ihrer Muskeln, das Ge- 
fährliche ihres Zustandes, stand aber wie eine Fremde dabei. Das Schmerz- 
gefühl kann sowohl aufgehoben als erhalten sein. Auch im Schwindel kann 
der Epileptiker seinen Weg fortsetzen. Hindernissen ausweichen, ver- 
stehen, was man ihm sagt, und auch die Erinnerung daran behalten. Im 
wirklichen großen Anfall kann in seltenen Fällen ebenfalls das Bewußt- 
sein erhalten sein, der Kranke kann sich aber nicht bewegen, kann nicht 
sprechen, obwohl er alles hört, sieht und versteht, was um ihn vor 
sich geht. | 


Blutzuckerbestimmungen bei Epileptikern. (Holmström, Upsalı 
Läkareförenings. Förhandlingar 1924, Bd. 29. 1—2.) Im anfallsfreien 
Zustande ist der Blutzuckergehalt beim Epileptiker nicht höher als beim 
Gesunden. Das Adrenalin hat keinen Einfluß auf den Blutzuckergehalt. 
Die Kohlehydrattoleranz der Epileptiker ist normal. Der Blutzuckergehalt 
zeigt oft eine wellenföürmige Variation, die einigen Tagen entspricht. 
Jedem Wellental entspricht ein Anfall oder eine Gruppe von Anfällen. 
Durch intravenöse Injektion von Kokain läßt 'sich ein abortiver Anfall 
hervorrufen, nicht aber durch Adrenalin. Die Blutzuckerknurve weist 
bei dem durch Kokain hervorgerufenen Anfall eigentümliche Schwankungen 
auf. Die beobachteten Blutzuckerschwankungen haben keine primäre Be- 
deutung, sondern sind der Ausdruck für das Übergreifen des epileptischen 
Spannungszustandes auf das negative Nervensystem. 


Sympathicusoperation bei Hemikranie und Epilepsie. (Witzel- 
Düsseldorf, Zentralbl. f. Chir. 1924, Nr. 19.) Ausgehend von der An- 
nahme, daß eine dauernde Angiostenose infolge Hypertonie der Gehirn- 
artericn einer Seite und damit eine mangelhafte Durchspülung als Ur- 
sache der Hemikranie und Epilepsie anzusprechen ist, führte W. in 
einem Falle von komplizierter Migräne und von Jacksonschem Epileptoid 
nach Schußverletzung in der motorischen Region die periarterielle Neur- 
ektomie an der Carotis unter Mitnahme der Carotisdrüse aus. Die vorher 
gehäuften Anfälle hörten vollkommen auf. 


Über die periarterielle Sympathicusresektion. (Kreuter, Münch- 
ner med. Wochenschr. 1924, Nr. 38, S. 1328.) Die periarterielle Sympathek- 
tomie ist eine Operation, deren theoretische Grundlage noch unsicher ist. 
Aus diesem Grunde läßt sich auch die Indikationsstellung nichb scharf um- 
grenzen. Der Effekt der Operation beruht auf einer vorübergehenden aktiven 
Hyperämie, Am günstigsten heeinflußt werden dadurch gewisse trophische 
und angiospastische Störungen. Allein auch hier muß man sich meist mit 
vorübergehenden Besserungen abfinden. Dauererfolge sind verhältnismäßir 
selten, Mißerfolge häufig. Schädigungen durch die Operation können für 
den Kranken aus Wundeiterungen und Nachblutungen erwachsen. Mehrere 
Todesfälle sind berichtet. Der Eingriff ist somit auch an den Extremitäten 
keineswegs ganz harmlos. 


Erfahrungen über Chirurgie der Sehbahn (F. Krause. Berlin. 
Deutsche Gesellsch. für Chirurgie. Berlin 1924). Fine unmettelhare Ein- 
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wirkung auf die Sehbahn am Chiasma durch Hypophysengeschwülste (supfa- 
sellare und intrasellare) kann chirurgisch folgendermaßen angegriffen 
werden: Bei intrasellaren Tumoren wirkt die Schloffersche Operation in 
bezug auf die Hemianopsia temporalis zuweilen ganz erstaunlich günstig. 
Die suprasellaren Tumoren müssen von einer ausgedehnten Trepanation 
in der Stirn-Scheitelgegend in Angriff genommen werden. Von Wichtig- 
keit ist bei vielen Hirntumoren die rechtzeitig ausgeführte druck- 
entlastende Trepanation, einmal zur Erhaltung des Sehvermögens, ferner 
zur Verhütung der Qualen der iutrakraniellen Drucksteigermng, schließlich 
zur Beseitigung der akuten Hirnschwellung. 


Die Chirurgie der Hirngeschwälste. (Sauerbruch, Ärztl. Verein 
München, 9. Juli 1924.) S. sah von der chirurgischen Therapie der Hirn- 
geschwülste wenig günstige Erfolge und nur in 7 Fällen die Möglichkeit 
einer Radikaloperation. Schuld trägt 1. die Schwierigkeit der Diagnosen- 
stellung. In 75 Proz. aller Fälle kann wenigstens die :Diagnose auf Tumor 
gestellt werden, in 30 Proz. ist genauere Lokalisation möglich. 2. Die 
Indikation zur Operation, die sofort gegeben ist. wenn überhaupt eine 
Geschwulst diagnostiziert oder mit Wahrscheinlichkeit vermutet wird. 
3. Die technische Durchführbarkeit der Operation und Störungen während 
derselben. Unangenehm sind die Rückwirkungen der Operation auf das 
Gehirn und den Pat. 4. Die Folgen und Komplikationen. Zirkulations- 
störungen mit Steigerung des Hirndrucks finden sich besonders dann, wenn 
die Operationsöffnung zu klein gemacht wird und das Hirn sich in die 
Lücke preßt. Bei den Hirnkranken treten sehr leichb Schluckpneumonien 
auf. Gegenüber anderen Operationen ist die Übersichtlichkeit bei der 
relativ kleinen Operationsöffnung viel schlechter. Unterschiede in der 
Konsistenz sind durch Palpation nur sehr schwer nachweisbar. 5. Das 
Wesen der Geschwülste. Es besteht ein großer Unterschied zwischen gut 
ausschälbaren Cysten und einem diffus wuchernden Gliom. Zur Luft- 
einblasung in die Ventrikel hat S. kein Vertrauen. Er lehnt auch die 
Neißersche Punktion wegen ihrer üblen Folgen ab, da man tödliche 
hämorrhagische Infarzierung des Gehirns sowie Verletzung der Meningea 
media mit Hämatombildung oft beobachtet. Auch ist zu bedenken, daß 
die Punktionsnadel immer nur einen ganz kleinen Gehimteil trifft, wes- 
halb man oft an vielen Stellen punktieren muß, was für das Gehirn schäd- 
lich ist. 


Versuche einer nichtoperativen Beeinflussung hirndrucksteigernder 
Prozesse. (Marburg, Wiener klin. Wochenschr. 1924, Nr. 40, S. 1017.) 
Neben Jod (in hohen Dosen) hat Marburg besonders vom Epiglandol 
gute Erfolge gesehen. Wie Hoff zeigte, ist die Wirkung des Epiglandols 
der der hypertonischen Salzlösung entschieden überlegen. In letzter Zeit 
hat sich Marburg ganz besonders die Röntgentiefen-Therapie mib Be- 
strahlung der Plexus chorioidei bewährt, 


Aufsteigende Sehnenauswechselung bei Peroneuslähmung. (Klein- 
schmidt, Zentralbl. f. Chir.. Jahrg. 51, Nr. 12, S. 653, 1924.) K. emp- 
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fiehlt die aufsteigende Sehnenüberpflanzung für Lähmungen der beiden Mus- 
culi peronei. Die Sehnen der gelähmten Muskeln werden ausgelöst und 
durchtrennt und an den Kraftspender fixiert. Vorhandener Klumpfuß wird 
erst redressiert und erst dann auf möglichst große Strecke die Sehne des 
Peroneus longus freipräpariert. Nach Durchschneidung hart am Muskelan- 
satz wird die Sehne an die des Musculus tibialis anterior angenäht. 


Über die Bedeutung der Erfahrungen an Kriegshirnverletzten 
(Isserlin, München, Jahreskurse für ärztl. Fortbildung, Mai 1924). 
Epileptische Symptome haben sich bei einem unerwartet hohen Prozent- 
satz der Hirnverletzten eingestellt! Motorische, sensible, sensorische Er- 
scheinungen treten neben dem großen epileptischen Anfall auf und auch 
der Status epilepticus ist nicht selten. Verf. hält nach seinen Beobach- 
tungen an Hirnverletzten die Lehre von der Trennung der motorischen und 
sensiblen Aphasie für sichergestellt. Verknüpfungen von organischen und 
psychogenen Störungen sind bei Hirnverletzten sehr häufig, insbesondere 
treten nicht selten angst- und erwartungsneurotische Symptome auf. 
Allen Ärzten ist anzuraten, daß organisch nennenswerte Hirngeschädigte 
schwere körperliche Arbeit nicht verrichten dürfen. Die chirurg. The- 
rapie soll möglichst konservativ sein, auch bei Fremdkörpern. Jahre- 
lange Beobachtung hat gelehrt, daß die starre plastische Deckung von 
Schädeldefekten keine günstige, sondern oft ungünstige Einwirkungen 
auf das Befinden der Kranken ausübt! Brom, Luminal, Kälteappli- 
kation nach Trendelenburg-Spielmayer hat befriedigende Er- 
folge gezeitigt. Heilpädagogische Übunzsbehandlungen in Schulen und 
Werkstätten ist in vielen Fällen sehr ratsanı. 


Bumke, Die Auflösung der Dementia praecox. (Klin. Woch. 1924, 
Nr. 11, 8. 437). Die Entwicklung der psychiatrischen Erkenntnis hat 
an die Stelle der Dementia praecox die schizophrenen Reaktionsformen 
gesetzt. Je mehr sich die weitere wissenschaftliche Arbeit von den groben 
Anomalien des Denkens und von den auffallendsten Gefühlsstörungen 
mit den feineren Tönungen des schizophrenen Wesens wandte, um 'so 
mehr ist der Krankheitsbegriff der Dementia praecox zerronnen. Auch 
Bleule r sieht heute in der Schizophrenie nur noch die krankhafte 
Verdichtung anormaler seelischer Reaktionen. Diese Auffassung berührt 
eng die bestehende Anschauung über die hysterische, die nervöse, die 
manisch-depressive und die paranoische Konstitution, wobei es sich um 
rein quantitative Abweichungen vom normalen seelischen Geschehen han- 
delt. Diese Entstehung und die Übergänge zum Gesunden setzen voraus, 
daß diesen psychopathischen Konstitutionen organische Gehirnerkrankungen 
unmöglich zugrunde liegen können. Eine organische Krankheit, die sich 
his zum normalen Temperament verdünnt, kann es nicht geben. Es 
steht fest, daß im Gehirn von Dementia-praecox-Kranken immer anato- 
mische Veränderungen nachzuweisen sind und daß der anatomische Prozeß, 
soweit er feststellbar ist, in einem vorher anatomisch gesunden Gehirn 
sich abgespielt hat. Ist die Dementia praecox ein organischer Prozeß. 
so haben schizoide Psychopathen eine unvollkommen geheilte oder eine 
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abortive Form der Krankheit. Einer rein psychologischen Betrachtung 
der Schizophrenie stehen sehr große Bedenken gegenüber. Die Berufung 
auf die Beziehungen der Krankheit der gesunden Psyche geschieht sicher- 
lich mit Unrecht. Die für Schizothymie in Anspruch genommenen Cha- 
rakterzüge sind normale Eigentümlichkeiten der menschlichen Seele. Die 
ganze Sachlage wird sofort geklärt, wenn wir an Stelle der Krankheits- 
einheit Dementia praecox die schizophrene Reaktionsform setzen. Die 
Stellung der Dementia praecox innerhalb der übrigen abnormen Reaktionen 
und Konstitutionen wird nicht nur durch den Nachweis im Leben er- 
worbener anatomischer Veränderungen, sondern auch dadurch widerlegt. 
daß schizophrene Krankheitsbilder Beziehungen zu anderen organischen 
Erkrankungen erkennen lassen. Die schizophrenen Zustandsbilder nehmen 
unter den exogenen Reaktionsformen eine Sonderstellung ein. Möglicher- 
weise sind manche schizophrene Krankheitsprozesse die schwerer ver- 
laufenden oder unheilbar gewordenen Analogie derselben Krankheits- 
vorgänge, die bei geringerer Schädlichkeit oder bei widerstandsfähigerem 
Gehirn nur als symptomatische Psychosen in Erscheinung treten. 


Über Bewußtseinszentren. (Rosenfeld, Deutsche med. Wochen- 
schr. 1924, Nr. 38, S. 1271.) Rosenfeld kommt zu der Auffassung, dal 
die verschiedenen Grade einer Bewußtseinsstörung nicht davon abhängir 
sind, daß ein und dasselbe Bewußtseinszentrum — vielleicht das am Boden 
des 4, Ventrikels — einmal leicht und ein andermal schwer in Mitleiden- 
schaft gezogen wird, sondern «davon. ob die biologischen Vorgänge sich ein- 
mal im verlängerten Mark oder in einem anderen Falle in übergeordneten 
Zentren des Hirnstammes oder im Zwischenhirn abspielen. Vielleicht spielt 
in manchen Fällen das im Zwischenhirn angenommene Vasomotorenzentrum 
eine Rolle, welches ausgedehnte Abschnitte des Hirnmantels durch Zirku- 
lationsstörungen in seiner Funktion beeinflussen kann. Es erscheint somit 
nicht angängig, engbegrenzte Bewulßtseinszentren im Zentralorgan anzu- 
nehmen. Die biologische Voraussetzung der Bewußtseinsbereitschaft ist die 
richtige Funktion der Zentren, welche Atmung und Puls regulieren, und 
die Blutversorgung. Davon unabhängig gibt es eine Stelle im verlängerten 
Mark, von der aus die zentralste Funktion sofort aufgehoben werden kann. 
und zwar ohne daß Puls und Atmung zunächst Störungen aufzuweisen 
brauchen. Krankhafte Vorgänge, welche am Mittelhirn und am Zwischen- 
hirn angreifen. sind ebenfalls imstande, die seelische Bereitschaft zu beein- 
trächtigen. Anderseits zwingen uns gewisse kortikale Herdsymptome in 
der epileptischen Umdämmerung zu der Annahme. dal: bei diesen Graden 
der Bewußtseinsstörung die krankhaften Vorgänge sich mehr im Hirn- 
mantel abspielen. Bei den verschiedenen Arten von Bewußtseinsstörungen 
ist. wie bei den epileptischen Vorgängen. mit einer verschiedenen, oft wech- 
selnden Lokalisation der krankhaften Vorgänge zu rechnen, und von dieser 
verschiedenen Lokalisation ist die Tiefe einer Bewußtseinsstörung abhängig. 


Vierzehnte Jahresversammlung 
der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte in Innsbruck 
vom 24. bis 26. September 1924. 


Vom 24.—26. September 1924 fand unter reger Beteiligung in 
Innsbruck die 14. Jahresversammlung der Gesell- 
schaftDeutscher Nervenärzte statt. 


Es waren unter anderen anwesend: 


Arinstein-Charlottenburg, Aschaffeuburg-Köln, Aya- 
la-Rom, Baum-Königsberg, Bieling-Friedrichsroda, Ben- 
ning - Bremen-Rockwinkel, Benthaus- Paderborn Bernard- 
Berlin, Binswanger -Jena, Blumenthal- Dessau, Boettiger- 
Hamburg, Borgherini-Padua, Bornstein -Frankfurt, Bou- 
man- Amsterdam, B ufo -Uchtspringe. Bum k e- München. Buss- 
Bremen, Casten -Stettin Cassirer- Berlin, Cords- Köln, 
Curschmann-Rostock, Derner-Dorsten-Recklinghausen, Doh- 
rens-Langendreer, G.L.Dreyfuss-Frankfurta. M,Dreyfuss- 
Ludwigshafen, Dubois-Reymon d, Berlin, Ebel- Wien, Ehren- 
w all-Ahrweiler, Eich elber g- Hedemünden, Em b d e n - Hamburg. 
Flesch- München, Foch er- Budapest, Foerster- Breslau, Frey- 
Budapest, Fürnro hr- Nürnberg, Gam per- Innsbruck, Georgi- 
Breslau, Gerstmann-Wien, Gierlich-Wiesbaden. Giese, Baden- 
Baden, Goldstein- Berlin, Goldstein -Frankfurt a. M., Gold- 
stein- Magdeburg, Grenel-Hamburg, Grünba um - Eisenach, 
Hallervorden-Landsbere, Haenel-Dresden, Hansen- Heidel- 
berg, Ham pe- Braunschweig. Häupter-Jerichow, Hauptmann- 
Altenburg, Hauptmann -Freiburg. Hirschfeld- Berlin, Hoche- 
Freiburg. v. H o ls t-Danzig, Jacob y-Sayn.Ingvar-Lund, John- 
Innsbruck.Kalberlah-Frankfurt.Kalischer-Berlin.Kanfmann- 
Danzig. Kaufmann- Berlin, Kehrer- Breslau, K etz - Bremer- 
haven, Kirsehbaum-Hamburg, Klarfeld-Wien, Klien-Leipzi«. 
Kluge -Budapest, Koester-Flenshurg. Kroll-Minsk. Lauden- 
heimer-München. Lent-Görlitz, Lewv, F. H., Berlin Levser- 
Gießen. Lienau-Haınbure. Lissmann-München Lobben- 
bhurge-Köln Loeb, M.-Gladbach, Loewenstein-PBonn Loe- 
wenstein-Hannover. Loewv-Marienbad. Lotmann-Bern. 
Mann-Breslau Mann-Köln. Marburg-Wien. Matzdorff-Ham- 
bure. Meersendorfer-Hambure. Mendel-Berlin Meusbur- 
ver- Klagenfurt. Meyer- Köppern. Mever-Saarbrücken, Mever- 
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Würzburg, Mingazzini-Rom, Minor- Moskau, Negro- Turin. 
Noessel- Aachen, Nonne -Hamburg, Oswald- Gießen, Pap- 
penheim- Wien, Peterson- Plagwitz, Pette- Hamburg, Per- 
rier-Turin, Pfeiffer- Halle, Poensg en- Bochum, Poensgen- 
Nassau, Po hlis ch- Berlin, Pollak -Wien, Poppers- Prag, Pra- 
dor - Süd-Malaga, Pressburger- Witkowitz, Que nse l- Leipzig. 
Rauschke-Essen, Redlich-Wien, Reinhold- Gräfenberg. 
Richter- Budapest, R ie s e- Frankfurt, R o e m er - Hirsau, Rosen- 
thal- Breslau, R ühle-Halle, Sachs- Breslau, Salm-Salm- 
Hamburg, v. Sár b o- Budapest, Sch affer- Budapest, Schalten- 
brand- Hamburg, Scharfetter, Helmut- Innsbruck, Schar- 
fetter, Karl-Innsbruck, Scherrer-Breslau, Scherer-Bregenz. 
Schmitt-Leipig, Schob- Dresden, Schoenfeld - Riga, 
Scholl-Cassel, Schüller-Wien, Schuster-Berlin Schuster- 
Budapest, Schwab-Breslau, Schwabe-Piauen, Seelert- Berlin, 
Stanejare- Belgrad, Stechelmacher- Nürnberg, Stein - Tep- 
litz, Stender -Riga, Stenvers-Utrecht, Stochert- Wien. 
Stoetter-Linz, Strauss- Stuttgart, Tr öm n er- Hamburg, Un- 
tersteiner- Innsbruck, Urban- Karlsbad, V eite s- Budapest 
Veraguth-Zürich, V oss- Düsseldorf, Wagner-Oeynhausen. 
Wagnerv.Jauregg-Wien, Wallenberg-Danzig, Weigeldt- 
Leipzig, Weil-Stuttgart, Werner-Heppenheim, Weygandt- 
Hamburg, Willige-Iltenn Wohlwill-Hamburg, Wolpert- 


Schlachtensee, Wüllenweber-Köln, Wundt-Kattowitz, Zalo- 


ziecki-Czernowitz, Zangen-Zürich, Zollner-Innshruck. 





Als Schriftführer waltet Herr K.Mendel (Berlin). 
Begrüßungstelegramme werden gesandt an Anton (Halle). 
Fr. Schultze (Bonn) und Strümpell (Leipzig). 
Erster Tag. 
Sitzung am Mittwoch, dem 24. September. 
Vorsitzender: Vormittags Herr Nonne (Hamburg), nachmit- 
tags Herr C. Mayer (Innsbruck). 
Schriftführer: Herr K. M en d el (Berlin). 
"Herr Nonne eröffnet die Versammlung mit folgender An- 
sprache: 
Meine sehr geehrten Damen und Herren! 
Im Namen des Vorstandes der Gesellschaft Deutscher Nerven- 
ärzte begrüße ich Sie beim Beginn der 14. Jahresversammlung 
unserer Gesellschaft. Wir denken heute mit Freude und Dankbar- 
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keit zurück an die schönen Herbsttage, die wir im vorigen Jahr 
im treudeutschen Danzig verlebten, eine Tagung, die gleicher- 
maßen durch die Qualität des wissenschaftlich Gebotenen sich aus- 
zeichnete wie durch die patriotische Begeisterung, die uns dort 
entgegenschlug. 

Innsbruck haben wir nicht gewählt, sondern nach unseren Ab- 
nachungen gingen wir in diesem Jahre dorthin, wo die Natur- 
forscher- und Ärzteversammlung tagt; aber wir freuen uns, daß 
ein freundliches Schicksal uns in diese Stadt geführt hat, die 
altersgrau in der Geschichte steht und deren geschichtliches und 
sigenumwobenes Heldentum durch die Taten der Tiroler Männer 
im Weltkrieg neu verklärt wurde. 

Für uns Neurologen herrscht hier in Innsbruck noch der Geist. 
Meynerts, eines Mannes, der zu den wenigen gehört, die un- 
vergeeßlich sind in der Geschichte unserer Wissenschaft. Auf 
Meynert ist es zurückzuführen, daß die Neurologie in Wien ein 
eivenes Lehrfach der Medizin wurde, und was für Wien recht war. 
mußte auch für Innsbruck billig sein. 1891 wurde GabrielAn- 
ton. der Schüler Meynerts, zum Professor für Psychiatrie 
und Nervenkrankheiten in Innsbruck ernannt. Die damaligen Zu- 
stände waren ähnlich wie die Zustände im alten Obersteiner-Insti- 
tut. Die psychiatrisch-neurologische Abteilung mußte sich mit 
einigen dürfiigen Souterrainräumlichkeiten im medizinischen Pa- 
villon begnügen. Antons Nachfolger, Carl Mayer, der eine 
eng beschränkte Anzahl von Räumlichkeiten eines Neubaues der 
medizinischen Klinik. ursprünglich auch für die Dermatologie be- 
stimmt, bezog, konnte trotz grober Mühen und trotz rastloser Zähig- 
keit nicht durchsetzen, dem wachsenden Krankenmaterial Platz 
zu schaffen und Räume zu gewinnen für eine größere Lehr- und 
Forschertätigkeit. Erst das unglückliche Ende des Weltkrieges 
schuf mit der Auflösung der alten Wehrmacht diese Möglichkeit. 
und heute sehen wir als Krönung der heißen Bemühungen Car] 
Mayers aus der Infanterie-Kadettenschule eine treffliche psy- 
ehiatrische und neurologisehe Klinik entstanden, mit Laboratorien. 
Bibliothek und geräumigen und schönen Hörsälen ausgestattet, und 
wir kennen den neurologischen Geist, der diese Säle und Arbeits- 
stätten erfüllt. An die Namen Mevnert, Anton, Carl 
Mayer schließen sich die Namen Stiefler an, Meusbur- 
ger. Kugler. Gamper: die Arbeiten von ©. Mayer imd 
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seinen Schülern stellen ein schönes uud wertvolles Gewebe aus 
psychiatrischen und neurologischen Forschungsresultaten dar. Wir 
freuen uns, die Arbeitsstätte dieser uns aus ihren Arbeiten schon so 
lange vertrauten und bekannten Männer persönlich kennenzulernen. 

Wir denken der Toten des letzten Jahres. 

Am 4. April 1924 starb A. Pick. In ihm ist wieder einer 
unserer Großen von uns geschieden. Sein äußeres Leben lief in 
gerader Linie. Er studierte ausschließlich in Wien und promo- 
vierte hier 1875. Schon in seinen letzten beiden Studienjahren 
war er Assistent bei Meynert, nach dem Doktorexamen wurde 
er Volontär bei Carl Westphal in Berlin. Dann war er zwei 
Jahre in der Oldenburgischen Irrenanstalt Assistent, um dann an 
die Prager Irrenanstalt zu gehen: hier war er Sekundärarzt. und 
hier habilitierte er sich bald für Psychiatrie und Neurologie. Naeh 
seinem Abgang von der Prager Irrenanstalt war er Hausarzt und 
Leiter, später Direktor der Landesirrenanstalt Dobrza. 1886 wurde 
er zum Ordinarius für Psychiatrie und Neurologie in Prag ernannt 
mit dem Auftrag, die psychiatrische Klinik zu aktivieren. Hier 
wirkte er bis Ende 1921. Schon seit 1915 litt er an Altersstar. 
Nach der Operation mußte ein Auge wegen Netzhautablösung enu- 
kleirt werden. 1923 wurde er zum erstenmal und im März d. J. 
zum zweitenmal an Blasensteinen operiert. 

Piek war wissenschaftlich außergewöhnlich fruchtbar. Von 
1876 bis 1924 hat er über 350 Arbeiten veröffentlicht. Seine letzte 
eroße Arbeit war eine ausgiebige Darstellung der Aphasielehre. 
Erst vor kurzem haben wir eine nach seinem Tode erschienene 
geschichtliche Studie gelesen, die noch einmal Zeugnis ablegt. wie 
tief eründlich und wie unparteiisch er war. Sein Name wurde 
zuerst. allgemein bekannt durch seine zusammen mit Kahler ver- 
faßte grundlegende Arbeit über die kombinierten Systemerkran- 
kungen. Es folgten dann Arbeiten über Syringomyelie. akute 
Ataxie nach Infektionskrankheiten und über den Okulomotorius- 
kern. Er stellte vor Bastian die Behauptung auf vom Fehlen 
der Sehnenreflexe bei vollständiger hoher Rückenmarksdurchtren- 
nung: er erklärte die posthemiplegischen Bewegungsstörungen 
dureh Herde im Thalamus oder im Linsenkern. Sein Lieblings- 
thema. das lange Jahre hindurch sein Hauptarbeitsgebiet war. war 
die Aphasieforschung: er stützte als einer der ersten die Wer- 
niekesche Aphasielehre. er beschrieb das klinische Bild des 
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Agrammatismus und der senilen Hirnatrophie; er trug wichtige 
Bausteine hinzu zu. unserer heutigen Kenntnis der agnostischen 
und apraktischen Störungen; er faßte später, abrückend von Wer- 
nickes Lehre, die aphasischen Störungen auf als die Folge eines 
Ausfalles funktionell gleichartiger Neurone, einer umschriebenen 
Ausschaltung. Der führende Gedanke in Picks Studium der 
Aphasie- und der Lokalisationslehre ist die von Hughlings 
Jackson angeregte Auffassung, daß es sich bei den höheren und 
höchsten zerebralen Funktionen um eine sich immer mehr kom- 
plizierende Verarbeitung von zunächst einfachen Sinnesperzep- 
tionen handelt; dieser Gedanke leitete ihn auch bei seinem Studium 
über Apraxie; auf die psychologische Analyse der Krank- 
heitsbilder kam es ihm in erster Linie an. 

Für die Anatomen ist sein Name groß geworden durch die 
Beschreibung des Pickschen Bündels der Medulla oblongata 
sowie durch die Experimente über die topographischen Beziehungen 
zwischen Retina, Optikus und gekreuztem Thalamus opt. beim 
Kaninchen. Wir dürfen auch in Pick einen der Begründer der 
modernen Neurologie sehen und dürfen auch seinen Namen nennen, 
wenn wir von Erb, Westphal, Wernicke, Oberstei- 
ner, Oppenheim sprechen. Wir haben ihn zuletzt vor zwei 
Jahren in Halle gesehen, wo er, schon behaftet mit körperlichen 
Leiden, in jugendlicher geistiger Rüstigkeit an unseren Arbeiten 
sich beteiligte. Auch er war, wie sein Schüler Sittig in einem 
herrlichen Nekrolog ausführt, kein Genie, das unbewußt tätig war 
und durch unmittelbareIntuition erkannte, sondern wie die anderen 
Begründer der deutschen Neurologie ein Genie der Gewissenhaftig- 
keit, des Sammelfleißes und der Unablässigkeit im Nachdenken. 
Wir gedenken dieses Großen unserer Wissenschaft mit Dankbarkeit 
und Ehrfurcht. 

Am 10. Dezember 1923 starb in München Eugen v. Ma- 
laise, er starb schon im 50. Lebensjahr. Er war Bayer von Ge- 
burt, hat in Bayern seine Studien betrieben und wurde Assistent 
bei v. Bauer in München. Im Anschluß an diese Assistentenzeit 
ging er nach Berlin in Oppenheims Poliklinik und von dort 
nach Paris, wo er bei PierreMarieundBabinskian dem 
großen Material des Salpetriere arbeitete. Seine Pariser Beobach- 
tungen lagen auch seiner Habilitationsschrift, die sich mit den 
Gangstörungen im Greisenalter beschäftigte, zugrunde. Er wurde 
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praktischer Neurologe in München, las an der Universität über 
Nervenkrankheiten und versah das Neurologische Ambulatorium 
an der Münchener Universitätspoliklinik. Im Kriege war er zunächst 
an der Front an vorderster Stelle und war vielfach Todesgefahr 
ausgesetzt. Im weiteren Verlauf des Krieges war er, wie alle Neu- 
rologen, als Behandler, Heiler und Gutachter tätig. Mit zäher 
Energie gelang es ihm, eine klinische neurologische Abteilung im 
Krankenhaus r. d. Isar durch die Munifizenz des deutsch-amerika- 
nischen Philantropen Heckscher einrichten zu lassen, die er 
dann leitete und in kurzer Zeit zum Aufschwung brachte. Das war 
erst am Anfang des Jahres 1923, desselben Jahres, an dessen Ende 
ihn der Tod niederstrecken sollte. Seine wissenschaftlichen Ar- 
beiten beschäftigten sich hauptsächlich mit den verschiedenen or- 
ganischen Krankheiten des Zentralnervensystems, besonders mit 
den Hirntumoren. Lebhaftes Interesse widmete er auch dem 
Thema der Muskelphysiologie und ihrer Beziehungen zum endo- 
krinen System. Er hat mit vielem Erfolg mit Chirurgen zusammen- 
gearbeitet auf dem Gebiete der operativen Hirn-Rückenmarks- 
Pathologie. München und unsere Gesellschaft hat inv.Malaise 
einen angesehenen und geschätzten praktischen Neurologen und 
einen tüchtigen Wissenschaftler viel zu früh verloren. 

Am 14. November 1923 starb in Bethel bei Bielefeld Geheinirat 
Huchzermeyer. Er erreichte ein Alter von 76 Jahren. In 
Schildesche, im Ravensburger Land geboren, in Gütersloh auf dem 
Gymnasium herangebildet, machte er seine Examina nach einen: 
Studium in Tübingen. Bonn und Würzburg, und nachdem er im 
leutsch-französischen Kriege in Frankreich in einem Feldlazareit 
gearbeitet hatte, in Würzburg und Bonn. An der Bremer Irren- 
anstalt war er dann zwei Jahre Assistent, praktizierte darauf 
mehrere Jahre in einer sächsischen Mittelstadt. gab sie jedoch auf 
nach dem frühen Tod seiner Gattin. Nach einem abermaligen 
Studium in Berlin auf dem Gebiet der Nerven- und Geisteskrank- 
heiten folgte er am 1. April 1887 einem RufBodelschwinghs. 
Hier hat er seinen Lebensberuf und seine Lebensarbeit gefunden. 
In treuer und selbstloser Arbeit hat er sich den Ärmsten der Armeu 
gewidmet mehr als 36 Jahre lang. Auf ihn paßte nach dem Urteil 
(derer, die ihn kannten und ihn dankbar verehrten, das Wort, daß 
ein Geduldiger oft besser ist als ein Starker und daß stille Treue 
oft mehr fertig hringt als vorwärtsstrebendes Selbstvertrauen. 
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Bethel trauert um seinen alten ärztlichen Leiter tief, und wir ver- 
lieren in ihm einen Kollegen, der in einer heute seltenen Weise 
ärztliche Erkenntnis mit tiefem religiösem Fühlen vereinigte. 

Dr. Gustav Fritzsche starb am 2. September 1924 in 
Münster im Alter von 43 Jahren. Er war Mecklenburger von Ge- 
hurt und studierte auf der Kaiser-Wilhelm-Akademie in Berlin, wo 
er auch promovierte. Im Krieg war er an den Fronten in Belgien, 
Frankreich, Polen und Rußland in vorderster Linie bis 1917, dann 
war er Chefarzt eines Feldlazaretts. Nach der Deinobilmachung 
wurde er 1920 Regierungs-Medizinalrat beim Hauptversorgungs- 
amt in Münster i. Westf. und ließ sich auf seinen Wunsch erst vor 
„wei Monaten in den Ruhestand versetzen. Das Reichsversiche- 
rungsamt nahm ihn unter die Zahl der ständigen Obergutachter 
auf. Er hat mehrere Male unseren Kongreß besucht und zeigte 
lebhaftes Interesse für unsere Verhandlungen. 

Jakob Fischer starb im August 1924 in Budapest. Er 
war Sekundärarzt am psychiatrischen Landesinstitut in Leopolds- 
feld und wurde dann Oberarzt an der psychiatrischen Abteilung 
(les Landesspitals in Preßburg. Er war auch Gerichtspsychiater. 
1918 ging er nach Budapest zurück und übte eine Amtstätigkeit 
im Ministerium des Innern aus. Er war ein verdienter Anstalts- 
psychiater. 

Zum ehrenden Andenken der Verstorbenen bitte ich Sie, sich 
von Ihren Sitzen zu erheben. 

Es ist uns eine angenehme Pflicht, den Herren zu danken, die 
die Organisatoren und Einführenden für drei Kongresse zugleich 
sein mußten und die sich dadurch einer Arbeit unterzogen haben, 
die ein stilles Heldentum erfordert: wir danken ihnen schon jetzt 
herzlich für alle ihre Mühen. Mit ihnen hoffen wir, daß diese 
Versammlung durch ihren Verlauf und ihre wissenschaftlichen Re- 
sultate ihnen ihre Arbeit lohnen möge. 


Ich eröffne nun die Sitzung. 

Nach Begrüßungsworten des Bürgermeisters von Innsbruck 
nimmt der Rektor der Universität Innsbruck, Herr Haberer 
(Kremshohenstein) das Wort zu folgender Ansprache: 

Meine Damen und Herren! 


Es ist mir nicht nur angenehme Pflicht, sondern eine Aus- 
zeichnung, daß ieh als Rektor der Universität Innsbruck Sie be- 
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grüßen und der aufrichtigsten Sympathie unserer Alma mater ver- 
sichern darf. Wir begrüßen in Ihnen die hochangesehene Gesell- 
schaft Deutscher Nervenärzte, von deren Beratungen wir uns hohen 
wissenschaftlichen und praktischen Gewinn versprechen dürfen. 
Gerade ich als Chirurg konnte den Fortschritt verfolgen, der allein 
daraus erwachsen ist, daß so viele Erkrankungen des zentralen 
und peripheren Nervensystens zu Grenzgebieten der Neurologie 
und Chirurgie geworden sind. Das verdanken wir in erster Linie 
Ihrer Tätigkeit, der Verfeinerung der Diagnostik, der vielfachen 
Eröffnung neuer therapeutischer Wege. die wir Chirurgen dann 
nur noch durch Ausbau der nötigen Technik in die praktische Ver- 
wertung umzusetzen haben. 


Auch diesmal ist Ihre Vortragsfolge wieder eine außerordent- 
lich reichhaltige und interessante, ihre befriedigende Abwicklung 
wird die Anspannung aller Kräfte erfordern, sie erfordert daher 
auch Mäßigung bei der Ausdehnung der Begrüßungsansprachen. 
Aus diesem Grunde gestatten Sie wohl, daß ich gleich heute, um 
Ihnen morgen nicht wieder Zeit wegnehmen zu müssen, in diesen 
Räumen auch den Deutschen Verein für Psychiatrie herzlichst will- 
kommen heiße. Ich darf das um so eher tun, als wohl eine große 
Zahl der hier versammelten illustren Gäste sowohl der Gesellschaft 
Deutscher Nervenärzte als dem Deutschen Verein für Psychiatrie 
angehört. Mögen Ihre Verhandlungen vom besten Erfolge begleitet 
sein und die Ergebnisse zu einem neuen Ruhmesblatt in der Ge- 
schichte der Neurologie und Psychiatrie werden. 


Hierauf begrüßte Herr C. Maver (Innsbruck) die Versam- 
melten wie folgt: 


Als Einführender der 14. Tagung der Gesellschaft Deutscher 
Nervenärzte heiße ich Sie in Innsbruck aufs herzlichste willkom- 
men. Die diesjährige Tagung findet im Zeichen einer hocherfreu- 
lichen Konstellation statt. Es haben die Neurologen für ihre Ver- 
sammlung die gleiche Woche gewählt, in welcher die Gesellschaft 
Deutscher Naturforscher und Ärzte in Innsbruck zu Gaste ist, mit 
deren neurologisch-psychiatrischer Abteilung der Deutsche Verein 
für Psychiatrie gemeinsam tagt. Dem Zusammenarbeiten von Neu- 
rologen und Psycehiatern, für das unser hochverehrter Altmeister 
Strümpellin Vorjahre in Danzig sich als warmer Fürsprecher 
eingesetzt hat. ist solehergestalt die erfreulichste Gelegenheit ge- 
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boten. So dürfen wir in guter Zuversicht den Ergebnissen unserer 
Tagung und des kollegialen Zusammenseins, das sie uns ermög- 
licht, entgegensehen. 


Nach kurzen geschäftlichen Mitteilungen wird alsdann in die 
wissenschaftliche Tagesordnung eingetreten. 


Bericht. 
Die erblichen Nervenkrankheiten. 
Erster Berichterstatter: Herr F. Kehrer (Breslau): 


Allgemeiner und klinischer Teil. 


Die sogenannten erblichen Nervenleiden sind in Deutschland 
von der offiziellen Neurologie bisher stiefmütterlich behandelt wor- 
den. Jedenfalls ist es das erstemal, daß sich der Komplex von 
Fragen, welche sich auf die Erblichkeit der Nervenkrankheiten be- 
ziehen, zum Gegenstand eines Referates für die Versammlungen 
der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte bestimmt worden ist. Die 
Festlegung des heutigen Themas muß daher angesichts der außer- 
ordentlichen Bedeutung dieser Probleme lebhaft begrüßt werden, 
auch wenn unverkennbar die Antriebe dazu vorwiegend „exogene‘“ 
sind, von dem Schwestergebiete der Psychiatrie und der mächtig 
aufstrebenden Konstitutionspathologie — erinnert sei nur an 
J. Bauers monumentales Werk über die Disposition zu inneren 
Krankheiten —, d. i. von einem Neulande herkommen, dessen Er- 
schließung historisch auf die Wiederentdeckung von Gregor 
Mendels Regeln bzw. Forschungsergebnissen und das Empor- 
blühen der modernen experimentellen, d. h. auf exakte Tier- und 
Pflanzenzüchtungen aufgebauten Erblichkeitslehre zurückgehen. 
Auch wenn die Erforschung der Erblichkeit für die der Patho- 
genese, worunter ich beispielsweise den Zusammenhang zwischen 
Tetanie und Nebenschilddrüse verstehe, nur mittelbar etwas leistet. 
ergibt sich deren besondere Wichtigkeit daraus, daß in einem jeden 
Krankheitsfalle erblich bedingte Verhaltungsweisen aın Krankheits- 
aufbaumitwirken. Wir wissen heute, daßes eine erbliche,nichteinfach 
vom Elter übernommene Immunität gegenüber bestimmten Infekten 
gibt: wir wissen, daß auch die Abwehrreaktionen gegenüber fer- 
tieren exogenen Giften nicht nur individuell verschieden sind, son- 
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dern daß auch diese individuelle Formel auf erblichen Faktoren 
beruht; und selbst gegenüber Traumen reagieren verschiedene Ras- 
sen, Stämme, Individuen verschieden, so daß beispielsweise die von 
Jendrassik zitierte aber — so scheint uns — falsch gedeu- 
tete Beobachtung von Hunter, wonach einmalineiner Familie 
sich fünf Mitglieder innerhalb kurzer Zeit insgesamt 17mal Ober- 
schenkelbrüche zuzogen, auf das Vorwalten einer erblichen Dis- 
position zum mindesten verdächtig ist. Innerhalb des neurolo- 
gischen Gebiets taucht das Problem der Rolle der Erblichkeit bei 
Krankheiten, für die ein wohl charakterisierbarer äußerer Ur- 
sachenkomplex eine conditio sine qua non ist oder zu sein scheint. 
angesichts der familiären Häufung von Facialis- und anderen peri- 
pheren Lähmungen, von Encephalitis epidemica, von multipler 
Sklerose, die nach der Literatur bisher in 30 Familien gruppen- 
weise, davon 20mal bei Geschwistern beschrieben worden ist, und 
von der in fälschlicher Bezeichnung als heredoluetisch bedingt an- 
gegebenen juvenilen Tabes und Paralvse auf. Lehrreich sind z. B. 
bei letzterer die statistischen Ermittlungen von Baum gart über 
die in der Literatur bis 1920 niedergelegten 130 Fälle von juve- 
niler Tabes: Wie hier die Tatsache, daß 14 von diesen 130 Fällen 
TX2 Geschwistergruppen mit Tabes juvenilis betrafen, von denen 
in der Hälfte auch ein Elter tabisch war, und in insgesamt 49 Fällen 
die tabische Erkrankung bei Elter u n d Kind vorlag, zu deuten ist. 
ist ebenso unbestimmt wie die hinsichtlich der Familiarität sich 
vielfach anders darstellenden Erkrankungsverhältnisse bei der 
juvenilen Paralyse. über die T. Schmidt-Kraepelin be- 
richtet hat. 

Aus alledem ergibt sich, daß die Erblichkeitsforschung in der 
Medizin nur ein Teil der ätiologischen Forschung ist. Diese aber 
ist Korrelationsätiologie: Bestimmung des Verhältnisses zwischen 
len autochthonen und den exogenen Faktoren während der Stanı- 
mes- und Individualentwicklung. Es gibt also nir vorwiegend 
erblich bedingte und vorwiegend exogene Krankheitstypen. 
Wie sich die Erbliehkeit im Querschnitt. nämlich durch das Einzel- 
individuum, nicht als absolute. sondern als relative Größe darstellt. 
so erweist sie sieh im Längsschnitt. i. e. in der Stammesentwick- 
lung, als keine starre, ein für allemal feststehende Größe. Wer nicht 
auf eine „generatio aequivoca“ zurückgreifen will. muß zugrunde 
legen. daß auch die vorwiegend erblich bedingten Konstituanten 
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eines Krankheitsfalls auf Anlagen beruhen, die durch Keimschädi- 
gung irgendwelcher Ahnen erzeugt sind und sich nun durch zahl- 
reiche Generationen hindurch verhältnismäßig stabil erhalten, wie 
die neuere Forschung annimmt deshalb, weil das „Keimplasma“ als 
solches (im Gegensatz zum Somatoplasma) verändert wurde. Zu 
den wichtigsten Einblicken in die komplizierten Verhältnisse der 
Krankheitsentstehung, welche uns die moderne Erbzuchtlehre, ab- 
gesehen von der Bestätigung der M e n d e l schen Regeln und außer 
der Theorie von der Kontinuität des Keimplasma vermittelt. gehört 
die Erkenntnis, daß nicht die Erscheinungsform als solche, sondern 
nur die Anlage derselben, die Entfaltungs möglichkeit eines 
Merkmals, vererbbar ist; die damit gegebene Unterscheidung von 
„Geno“- und „Phänotypus“ als Erklärungsgrund für den Tat- 
bestand, daß gleiche Erscheinungsformen auf verschiedene Anlagen 
zurückgehen und gleiche Anlagen sich in verschiedenen Erschei- 
nıungsformen änßern Können je nach dem Vorhandensein bzw. der 
Stärke oder dem Fehlen von äußeren („paratypischen‘“, „konstel- 
lativen“), evtl. schon bei der Befruchtung zur Geltung kommenden 
Faktoren (.„Paravariation‘‘): weiter die Unterscheidung der Wir- 
kungen der ..Umwelt“ von den Resultaten der Kreuzung verschie- 
dener Erbanlagen (schlecht als „Mixovariation“ bezeichnet): 
schließlich die Einsicht, daß für die allereinfachsten Merkmale im 
Prinzip dieselben Gesetze gelten wie für die kompliziertesten Merk- 
malskomplexe, für die als gesund bewerteten Symptome dieselben 
wie für die krankhaften. Für die Neurologie ergibt sich aus diesen 
Anschauungen und Feststellungen. welchedie Ätiologieüberhauptauf 
neue Grundlagen stellen, als Gewinn zunächst die Beseitigung man- 
cher Einseitigkeiten und Vorurteile der bisherigen Krankheitslehre: 

In erster Linie ist zu berücksichtigen. daß keineswegs nur die- 
jenigen Erkrankungen vorwiegend erblich bedingt sind. deren Be- 
zeichnung schon den Ausdruck „Heredität‘“ enthält. Da auf die 
Tatsache. daß die Bezeichnung ..Heredolues“ eine contradictio in 
adjectu ist. schon hingewiesen ist, brauchen hier nur die sogenann- 
ten Heredodegenerationen erwähnt zu werden. Eine 
allmählich zur Gewohnheit. gewordene begriffliche Nonchalance hat 
es mit sich gebracht. daß die Bezeichnung Degeneration in dieser 
Wortzusammensetzung den — rein anatomischen — Sinn eines 
Absterbens von Gewebe bekommen hat und daß man unter Here- 
dodeeeneration jenen Prototyp erblicher Nervenleiden versteht. 
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hei denen es sich uın den ganz allmählichen Untergang von Zentren 
und Bahnen des Zentralnervensystems und seiner Erfolgorgane. 
d. h. um vorwiegend erblich bedingte Prozeßerkrankungen handelt, 
die sich — wenigstens für unser heutiges Erkenntnisvermögen — 
ausschließlich in Gehirn, Rückenmark oder peripheren Nerven bis 
hinein in die Muskulatur auswirken und meist erst im Laufe des 
Lebens, mit Vorliebe in der Jugendzeit manifestieren — 
ein Tatbestand, für den man den nichtssagenden und dazu noch der 
in der allgemeinen Pathologie gebräuchlichen Terminologie (Atro- 
phie!) zuwiderlaufenden Namen „Abiotrophie“ geprägt hat. Dem- 
gegenüber ist zu berücksichtigen, erstens daß der Zeitpunkt der 
Manifestation erblicher Prozeßkrankheiten zwischen ‘Geburt, ja 
zwischen Fötalzeit und Greisenalter liegen und selbst in der Genera- 
tionenfolge einer und derselben Familie vom Greisenalter bis in 
die Jugendzeit (sog. „Anteposition“, die vonder Huntington- 
schen Chorea ja allgemein bekannt ist). oder in umgekehrter Rich- 
tung (,„Postposition‘) rücken kann. 

Von keineswegs geringerem Interesse als die sogenannten 
Heredodegenerationen ist eine Reihe vorwiegend erblich bedingter 
Krankheiten, die ebenfalls progressiv sind, aber nicht oder nicht. 
rein auf einer primären Nekrose, sondern auf primärer Gewebs- 
neubildung beruhen und vonBielschowsky vorläufig als Dys- 
plasien mit blastomatösem Einschlag bezeichnet wurden: die Neu- 
rinomatosen, die „hypertrophische Neuritis“. die Reckling- 
hausensche Krankheit und die tuberöse Sklerose; dann aber. 
und zwar vielleicht in viel höherem Maße als es bisher scheint, die 
ja erheblich häufigeren Tumorbildungen von gliomatösem Cha- 
rakter. Der Tatsache, daß die bisherige Kasuistik der Literatur 
nur drei Gruppenfälle mit familiärer Häufung von Hirntumor, Keine 
solche von Rückenmarkstumor, aber 13 Fälle familiärer Syringo- 
myelie (davon die Hälfte Geschwistergruppen) aufweist, stehen wir 
heute noch ziemlich verständnislos gegenüber. Wichtiger für die 
richtige Einschätzung des Erblichkeitsfaktors ist daneben nun die 
Tatsache, daß auch angeborene (,„connatale“ ') Zustände, die im 
eebräuchlichen Sinne als Mißbildungen („reine Dysplasien“ Biel- 
schowskys) in Harmonie des Wachstums mit den gesunden 
Organteilen bleiben. d.h. weder Progression noch Regression auf- 
weisen, wie z. B. die Ptosis oder sogar eine Regression zeigen wie 


1) Mit Siemens müssen wir den Ausdruck „congenital“ verwerfen. 
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bestimmte Fälle von „Myatonia congenita‘“ oder „Athetose double“, 
ebenso ausschließlich erblich bedingt sind bzw. sein können, wie es 
die connatalen Konstitutionsanomalien sind, die sich in charak- 
teristischen gewohnheitsmäßigen, resp. bedingungsreflektorischen 
Bewegungs- oder Haltungsstörungen äußern, z. B. erbliche Mitbe- 
wegungen, und während des Lebens evtl. nur sinnfälliger werden 
wie die Myotonia congenita Thomsen. 

In den Kreis der erblichen Nervenleiden gehören aber schließ- 
lich vor allem jene außerordentlich zahlreichen Fälle, bei denen 
die Krankheitsauswirkung ausschließlichnicht am Zentralnerven- 
system, sondern am autonom-vegetativen Nervensystem 
erfolgt, und die sich zugleich, um einen von Kleist für die Ein- 
teilung der Psychosen gebrauchten Ausdruck zu verwerten, vor- 
wiegend als autochthone bzw.reaktive, d.h. bald mehr innen-reizlich. 
bald mehr außen-reizlich bedingte nervöse Labilitäten darstellen. 
Während die bisher erwähnten Gruppen relativ selten zur Beobach- 
tung kommen und — wenn der Ausdruck erlaubt ist — mehr die 
Leckerbissen der klinisch tätigen Neurologen bilden, handelt es 
sich hier um die Domäne vorwiegend der „prak tischen“ Nerven- 
ärzte. Es ist wohl auf die einseitig klinische Einstellung zurück- 
zuführen, wenn man sich gegenüber diesem Grenzgebiet zwischen 
Neurologie und der Mehrzahl der übrigen medizinischen Sonder- 
fächer bisher der an sich nicht unbekannten Tatsache kaum richtig 
bewußt geworden ist, daß wir hier Krankheitsgebiete bzw. -fälle 
vor uns haben. bei denen die Erblichkeit eine Rolle spielt wie kaum 
sonst in der Medizin. Die Bedeutung dieser vierten Gruppe erb- 
licher Nervenleiden ergibt sich ohne weiteres aus der Zusammen- 
stellung der erblichen Prädilektionstypen oder „Ordnungsgruppen“ 
nervöser Erkrankung, die ich im Sinne einer vorläufigen Einteilung 
resp. Übersicht Ihnen nachstehend wiedergebe: 


Vorläufige Einteilung der erblichen Ne des 
Nervensystems. 
Erbliche Prädilektionstypen nervöser Erkrankung 
(„Ordnungsgruppen‘“). 
A. Zentrum der Krankheitsauswirkung: Zentralnervensystem: 
I. Erbliche Dysontogenesien 
Mikro- und andere Dysgyrien? Erhliche Mitbewegungen? 
„Congenitale“ Wortblindheit (Peters?). 
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Vielleicht manche Athétose double- und Myatonia eunge- 
nita-Fälle. 

Cerebrale Konstituante der echten Epilepsie: Linkshändir- 
keit, Dysarthrien, Enuresis, Anosmie (Steiner, 
Alikhan) u.a. 

Beziehungen zu Hemicranie/Epilepsie. 

Erbliche Gewohnheitsbewegungen: „Familiäre Mitbewe- 
gungen“ (Levy), familiäre  Intentionskrämpfe 
(Trömmer,Bumke,Foverster), familiärer Rin- 
denkrampf (Rülf), familiärer Tie. 

Erbliche Gewohnhbeitshaltungen, z. B. Stereotypien im 
Schlafe (B u m k e). 

Einzelne Fälle connataler Lähmung (Ptosis usw.). 

Einzelne Fälle connataler Muskeldefekte (H is). 

II. Blastomatöse Prozesse (Bielsehowskvy). 

1. Gliomatosen: Tumoren, Syringomyelien. 

2. Spongioblastosen (Neurinomatosen) 

a) cerebrale: Tuberöse Sklerose; vielleicht gewisse Fälle 
„diffuser Hirnsklerose“, „famil. multipler Sklerose“, 
> „Recklinghausen“ und famil., Adipositas dolorosa“. 

b) periphere: „famil. hypertrophische Neuritis, gewisse 
Fälle neuraler Myatrophie? 

Grenzstellung II/II: 
Westphal-Strümpell sche Pseudosklerose. 
III. Nekrohamartotisehe (Bielsehowsk y) Systemerkran- 
kungen: 
1. Einfache „Degenerationen“ 

a) vorwiegend zentralganglionäre Dystonien: „Wilson“, 
„Parkinson“, Torsionsdystonien, progressive Athe- 
tose, „Huntington“. Myoklonus-Epilepsie, Para- 
myoklonie, 

b) vorwiegend corticospinale Strangdegenerationen: 
Spastische Paresen: (erblicher) „Little“, (erbliche) amyo- 
troph.Lateralsklerose, famil. „spastischeSpinalparalvse“, 
Heredoataxien („Friedreich“, „Marie“), 

c) genuine Opticeusatrophie („Leber“), 
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m d Maruladesenerationen Doyne. Behr. Star- 
vardt.. 
e: Myvotibrilläre Derenerationen: Familiäre spinale Muskel- 
atrophien. fötale Unterform: Myatonia atrophiea, gewisse 
Fälle der „Myvatonia eongenita” Oppenheim, gewisse 
Fälle neuraler Mvatrophie. Dvstrophia museulorum pro- 
vressiva. 
Überrane zu BI: Mvotone Dystrophie. 
2. Spezifische Zellderenerationen :Schaffers: amaurotisehe 
Iliotien  Tayv-Sachs. Spielmeyer-Voert:. 
3. Spezifische  Markdegenerationen: VPelizäus-Merz- 
hachersche Pseudosklerose. 
4. Kounmplizierte Prozesse: „Spastische P’seudosklerose” aJa- 
kohb. Creutzfeld.. 


B. Zentrum der Krankheitsauswirkung: Vewetäatives Nerven- 
svsten (Vegetativ nervöse Diathesen und Degenerationen: 
I. Mvodystonische ısareolemmale) Diathesen: 

1. Vorwiegend hypertonische Anfälle: Myotonia congenita 
Thomsen) Paramyotonie Eulenburg), „Kälte- 
lihmung“ (Lewandowskv) familiärer Crampus 
(Fries). 

Sondergebiet: Familiäre Tetanie. 

2. Atonische Anfälle:Myasthenia pseudoparalytiea. P’aroxvs- 

male (periodisehe) Lähmungen. hemieranische  Läh- 


mungen II/III. 


II. Lymphoneurotische Diathesen und Degenerationen: 
Quinek e sehesÖdem, „Trophödem“ (Milroy. Meige. 
Beziehung zu „anaphylaktischer Konstitution” 
Myxödem-Basedow. Sklerodermie. 

Grenzstellung IDII (?): 

Hemicraniegebiet, angioneurotisceher Hydrocephalus (Quinke). 

Paraesthesien. 

IT. Angioneurotische Diathesen und Degenerationen: Erythro- 
melalgie, Acroparaesthesien (?), „Raynaud — Sklerodak- 
tvlie, Acroeyanosis ehronieca (Cassirer) (?). Claudicatio 
intermittens. famil. Hemiplegie ” Hemieranie B II/IM. 


208 F. KEHRER 


IV. Morphodyspläsien und -degenerationen: 
a) Famil. Hemiatrophien (Hemiatrophia faciei, corporis) ? 
b) (Erbl.) Craniovertehrale Mißbildungen: 
Cephalodysmorphien: (nach Bauer) Beziehungen zu: 
Mikro- 
l’achy- 
OXV- und andere 
Osteosklerose (Sick) 
Iirblicher Lückenschädel (Neurath) Opticusatrophie 
Dvsostosis eraniofacialis hereditaria 
(Crouzon) 
Dystrophia periostalis hyperplastiea fa- Anämie) 
miliaris Dzierzynsky) 
„Pleonosteose familiale“ (Lery) 
„Hypertrophie eranienne familiale 
simple“ (Klippel-Feldstein) 
> Dysostosis eleidocranialis hereditaria]) Myelodysplasie 
(Schleuthauer, Marie-Sainton)| Dysuresis spinal. 


| -eephalien 
[> ehüller) 
Vligophrenien 


(hämolytische 


Spondylodysmorphien: Syringomyelie 
Halsrippe „Pseudo- 
Kvphosen, Skoliosen Duchennen 
Rachischisis (Thompsen) 
Oligochondroplasien | abnormen 
„Idiotypische Fettsucht‘ | Seelenzuständen 


Schon auf den ersten Blick erkennen Sie, daß die Zahl der bis 
heute herausgearbeiteten Syndrome dieser Gruppe der vorwiegend 
den drei ersten Gruppen angehörenden Zahl von Syndromen, bei 
denen der Mittelpunkt der Krankheitsauswirkung im zentralen 
Nervensystem liegt, ungefähr die Wage hält. 

Die Bedeutung der Erblichkeit für diese bisher ja vorwiegend 
unter dem zu engen Terminus der „vasomotorisch-tro- 
pischen Neurosen‘“ zusammengefaßten Syndrome ergibt 
sich sehließlieh aber auch daraus. daß wir hier besonders häufig 
jene Art der Übertragung antreffen, die von jeher als der sinn- 
fällieste Beweis für Erblichkeit angesehen worden ist. den 
dominanten Modus. wie er in dem sogenannten „klassischen 
Mendelfall“ zum Ausdruck kommt: das regelmäßige Manifest- 
werden der betreffenden Erkrankunesform bei zahlreichen auf- 
einanderfolgenden Generationen — ein Vererbungsmodus. der 
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in Reinkultur sich so darstellt, daß jeweils bei der Hälfte einer 
Geschwisterschaft die Krankheit zum Durchbruch kommt, weil 
die „Anlage zu Krank‘ über die „Anlage zu Gesund‘ dominiert, 
während für die andere Hälfte derselben der Grundsatz gilt: einmal 
frei, für immer frei. Diese Vererbungsart konnte bisher, um hier 
nur die Maximalzahl der in ununterbrochener Aufeinanderfolge 
befallenen Generationen für die wichtigsten aller erblichen Nerven- 
leiden zu nennen, verfolgt werden: bei Thonisenscher Mvo- 
tonie durch sieben Generationen (Nissen), bei Hunting- 
tonscher Chorea, neuraler Myatrophie, spastischer Parese und 
Paramyotonie (Eulenburg) durch sechs, bei der Marieschen 
Form der Heredoataxie, Ptosis connatalis, Zittern, paroxys- 
maler bzw. periodischer Lähmung (Westphal) und Kälte- 
lähmung (Lewandowsky), bei chronischem Trophödem 
(Milroy), sowie Basedow durch fünf, bei Recklinghausen- 
scher Krankheit, echter Epilepsie. Anosmie. Hemieranie und 
Quinckeschenn Ödem, aber auch bei Paralysis agitans durch 
vier Generationen +) usw. Es ist bemerkenswert, daß alle Un- 
regelmäßigkeiten dieses Vererbungsmodus, vor allem das „Über- 
springen einer Generation“ bei den erwähnten Syndromen sich bei 
näherer Nachforschung meist als Täuschungen herausgestellt haben. 
Diese sind bedingt entweder dadurch, daß die überhaupt diagno- 
stisch sehr wichtigen „formes frustes“ soleher Zustände übersehen 
wurden, wie beispielsweise bei der Thomsenschen Krankheit oder 
dadurch, daß die Kandidaten des betreffenden Leidens innerhalb 
einer davon befallenen Familie das Prädilektionsalter, in dem das- 
selbe manifest wird, nicht erreichten auf diese Weise ist z. B. 
nach Entres’ überzeugendem Nachweis das sogenannte spora- 
dische. d.h.scheinbar nicht familiäre bzw. erbliche („trauma- 
tisch“, „infektiös“ usw. bedingte) Auftreten von Fällen zu er- 
klären, welche klinisch das klassische Bild der Huntingtonschen 
Chorea bieten: für die Richtigkeit dieser Erklärung kann ich den 
Beitrag liefern. daß eine vor wenigen Jahren an der Breslauer 
Klinik beschriebene Kranke mit angeblich durch Trauma verur- 
sachter chronischer Chorea „ohne nachweishare Heredität“ sich 








1) Bumke verdanke ich nachträglich den in diesem Zusammenhanze 
wichtigen, weil auf eine Gewohnheitsbewegung sich beziehenden Bericht 
über eine eigenartige Schlaffhaltung des rechten Arms, die in einem Familien- 
stamme seit vier Generationen beobachtet wird. 
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bei weiterer Nachforschung in ihrer Familie ala Angehörige einer 
klassischen „Huntington‘‘-Familie entpuppt hat, und ähnlich instruk- 
tiv liegen die Dinge in einem von Meggendorfer behandelten 
Fall, den seinerzeit Jakob unter der Rubrik „chronische Chorea 
ohne nachweisbare Heredität‘‘ beschrieben hat — oder dadurch, 
daß in einer bzw. mehreren Generationen die Kandidaten des Erb- 
leidens sozusagen überhaupt nicht geboren werden, d. h. daß die 
Kinderzahl in dieser Generation zu klein bleibt, oder schließlich 
vielleicht dadurch, daß bei nicht sinnfälligen Abnormitäten, die 
dominant: vererbt werden, in einzelnen Generationen ein exo- 
gener Manifestationsfaktor nicht gegeben ist, der bei anderen 
Generationen das Leiden zur Kenntnis eines Arztes gebracht hat. 
Möglicherweise ist auf diese Weise z. B. das unregelmäßige Auf- 
treten von Handmuskelatrophie in einer von Thompson ver- 
öffentlichten Familie zu erklären, in der bei drei aufeinanderfol- 
genden Generationen eine Halsrippe festgestellt werden konnte. 
Für die ganze Auffassung der vorwiegend erblichen Krank- 
heiten von viel einschneidenderer Bedeutung als die Dominanz ist 
nun ihr Gegenstück: die sogenannte Rezessivität,d.h. die 
Erscheinung, daß im Widerstreit gegensinniger, aber gleichartiger 
Anlagen, im einzelnen des Anlagepaares eines Merkmals resp. einer 
Eigenschaft, in unserem Falle also eines erblichen Symptoms oder 
Syndroms in einer durch die Mendelschen Regeln bestimmten 
Häufigkeit die „Anlage zu Krank‘ zurücktritt (rezedit), weil zu- 
rückgedrängt wird durch die „Anlage zu Gesund“. Im Idealfalle 
kommt hier innerhalb eines Stammes auf mehrere Generationen 
hinaus nur bei einem Viertel der Angehörigen einer Generation 
die Krankheit zur Entfaltung. Selbst bei reiner Rezessivität wird 
also dann, wenn in einer Nachkommenschaft nur vier Kinder vor- 
handen sind, höchstens eins manifest krank (Lenz). Der Erb- 
modus der Rezessivität erklärt also mit einem Schlage die Er- 
scheinung des gelegentlichen „sporadischen‘ Auftretens 
von ausschließlich erblich bedingten Krankheitszuständen, welche 
in anderen Familien gehäuft auftreten oder gar dominant ver- 
erben. Die künftige korrelationsätiologische Erforschung der 
Nervenkrankheiten wird der praktisch ja freilich höchst un- 
bequemen Tatsache der Rezessivität stets ganz besonders einge- 
denk sein müssen. Einen besonders eklatanten Fall solcher bietet. 
wie Lenz mit Recht betont, eine von Lutz veröffentlichte 
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Familie, in der die als erblicher Zustand nie angezweifelte Farben- 
blindheit nur ein einziges von acht Geschwistern, deren Eltern wie 
Großeltern einwandfrei farbentüchtig waren, befallen hatte. Inner- 
halb der Neurologie war es Erb, der vor vielen Jahrzehnten, als 
die Mendelschen Entdeckungen von der Wissenschaft ver- 
gessen waren, mit intuitivem Blick die Erscheinung der Rezessivi- 
tät schon richtig einschätzte, indem er, um den Nachweis der 
ausschließlich erblichen Bedingtheit seiner Dystrophia musculorum 
progressivabemüht, sich durch den von ihm selbst erbrachten Nach- 
weis, daß 49 Prozent der vor und von ihm beobachteten Fälle 
dieses Leidens sporadische seien — ein zahlenmäßiger Nachweis, 
der um so interessanter ist, als der letzte Monograph der Wilson- 
schen Krankheit, Hall, denselben Prozentsatz für dieses Leiden 
errechnet hat! — nicht irremachen ließ. Wenn auch die gründ- 
lichen und erheblich umfangreicheren Ermittlungen über die Erb- 
lichkeit der Muskeldystrophie, welche jüngst Weitz angestellt 
hat, die Zahl der sporadischen Fälle beträchtlich eingeschränkt 
haben, so haben sie doch dasPrinzipielle der Erbschen Feststellung 
nicht zu erschüttern vermocht, die Tatsache nämlich, daß noch 
immer eine Reihe isolierter Fälle übrigbleibt, welche sich allein 
durch den rezessiven Erbmodus erklären läßt. Bei gründlichster 
Familienforschung pflegt sich nämlich auch bei diesen inner- 
halbeinereinzelnenStammliniesporadischen Fällen, 
herauszustellen, daß auch sie familiär sind, wenn man den Kreis 
der Familie im Sinne der Blutsverwandtschaft weit genug um- 
spannt. Es zeigt sich dann, daß das sporadische und scheinbar 
explosive Hervortreten von Syndromen, die in anderen Familien 
entweder durch das absolute Kriterium der Dominanz oder per 
exclusionem durch den Nachweis des Fehlens irgendwelcher exo- 
gener Krankheitsursachen und dazu durch eine eigenartige Sym- 
ptomatik als erblich bedingt aufgefaßt werden müssen, in einem 
bestimmten Bevölkerungskreise dadurch hervorgerufen wird, daß 
auf dem Wege der Inzucht, deren schädliche Bedeutung, so- 
weit es sich um Kreuzung krankhafter Anlagen handelt, ja schon 
früh erkannt worden ist, latente Träger (sogenannte „Konduk- 
toren“) der gleichen Krankheitsanlage zur Keimmischung kommen. 
In besonders klarer Weise ist dieser Vererbungsweg innerhalb der 
Neurologie bei der Friedreichschen Form der Heredoataxie, 
vor allem durch Frey und Hanhardt und bei der myotonen 
14* 
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Dystrophie durch Fleischer nachgewiesen worden. Frey 
konnte zeigen, daß die sechs Familien in zwei weltabgeschiedenen 
Schweizer Dörfern, bei denen geradezu pilzartig innerhalb des 
Lebensalters einer historischen Generation der Friedreichsche Er- 
krankungstypus bei zahlreichen Personen zutage trat und dann 
wieder verschwand, 11 bzw. 12 Generationen zurück einen 
gemeinsamen Urahnen hatten. Und ebenso instruktiv ist die Mit- 
teilung von Fleischer, daß vier aus demselben Orte stammen- 
den Individuen, welche wegen Sternkatarakt in seine Beobach- 
tung kamen und sich als Angehörige von Familien mit myotoner 
Dystrophie erwiesen, trotz ihres Abstreitens auf Grund genealo- 
gischer Forschung einwandfrei nachgewiesen werden konnte, daß 
sie sämtlich miteinander kraft Inzucht entfernt blutsverwandt 
waren — ein für sich selbst sprechender Hinweis, wie weit und 
eründlich wir künftighin bei allen auf Heredität verdächtigen Er- 
krankungen unsere Erblichkeitsermittlungen durchführen müssen. 
wobei wir besonders den formes frustes dieser erblichen Prädilek- 
tionstypen sowohl den quantitativen. d. h. bis beinahe an die Norm 
heran abgeschwächten wie den rudimentären, bis zur Monosympto- 
matik reduzierten Syndromen (z. B. Zittern, A- oder Hyperreflexie. 
Linkshändigkeit, Ptosis, Nystagmus, Enuresis. Dyshidrosis. Kata- 
rakt. Hohlfuß u. v. a.) unsere besondere Aufmerksamkeit zu 
schenken haben. 

Neben den Vererbungsarten der einfachen Dominanz und Re- 
zessivität hat nın noch die allgemein-biologisch höchst auffallende 
Tatsache der Geschlechtsabhängigkeit von Krank- 
heitsanlagen. eine Erscheinung. die in einer Sonderart von der 
Hämophilie her allgemein bekannt ist, und in welche die neuere 
Erblichkeitsforschung überraschende Einblicke verschafft hat. auch 
für die Neurologie ein gewisses Interesse gewonnen. Wir ver- 
stehen darunter (in einem weiteren Sinne) die Abhängigkeit krank- 
hafter Anlagen von den den Geschlechtscharakter, d. h. die pri- 
mären oder sekundären Geschlechtsmerkmale bestimmenden (nor- 
malen) Anlagen. Wir unterscheiden hier die .Geschlechts- 
chromosomgehundenheit“ i. e. die Bindung der 
Krankheitsanlagen an das sogenannte Gesehleehtschromosom 
(von Siemens kurz als „Geschlechtsgebundenheit‘ bezeichnet). 
infolge deren aus hier nieht zu erörternden Gründen recht kom- 
plizierte Verhältnisse entstehen, von der „Geschlechtsbe- 
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grenztheit“, d. h. der Beschränkung der Krankheitsmani- 
festation (nicht der Krankheitsanlage) jeweils auf männ- 
liche oder auf weibliche Personen, wobei die Manifestation der- 
selben nur davon abhängig ist, ob die s e k u n d ä r e n Geschlechts- 
merkmale des einen oder anderen Sexus vorhanden sind, ohne die 
sich die Anomalie, z. B. Hypospadie beim weiblichen Geschlecht 
einfach nicht entfalten kann. Je nachdem es sich nun um (zugleich) 
dominant oder rezessiv vererbte Krankheitsanlagen handelt, er- 
vseben sich bezüglich des Befallenwerdens von männlichen Indivi- 
duen in den aufeinanderfolgenden Generationen recht komplizierte 
und auch heute noch nicht restlos durchsichtige Verhältnisse. 
Halten wẹ uns an jene nun einmal sich einbürgernden Bezeich- 
nungen, so scheint die dominant geschlechtsgebun- 
dene Vererbung häufig bei der Basedowsehen Krankheit vor- 
zukommen. Wenn wir anderseits die neurologisch in Betracht 
kommenden erblichen Prädilektionstypen mustern, von denen bis- 
her der rezessiv geschlechtsgebundene Modus be- 
sehrieben ist, so fällt die vorläufig nicht erklärbare Tatsache auf, 
daß hier, abgesehen von einer schon weit zurückliegenden (von 
Stiefler wiedergegebenen) Mitteilung Harringhams über 
eine Familie mit neuraler Muskelatrophie nur solche Leiden an- 
getroffen werden, welche sich in erster Linie am Auge etablieren, 
wie die Kombination von Hemeralopie und Myopie, die isolierte 


(„genuine“, wohl auch als Lebersche Krankheit bezeichnete) 


Vptieusatrophie und die Kombination von Optieusatrophie, Albinis- 
mus und Nystagmus in einer von Engelhardt beschriebenen 
Familie oder vom Auge ihren Ausgang nehmen, wie die mit Nystag- 
mus einsetzende, dann aber unter dem klinischen Bilde einer mul- 
tiplen Sklerose und darum vielleicht als Pelizäus-Merzbachersche 
Pseudosklerose zu bezeichnende progressive Ilirn- und Rückenmarks- 
Entmarkung. Dem dominant geschlechtsbegrenz- 
ten Modus würden folgen andere Fälle von neuraler Muskel- 
atrophie (Eichhorst), Fälle von familiärer spastischer Parese 
(Grünwald) und die anatomisch bisher nicht geklärte eigen- 
artige Akrodystrophia universalis. welcheGoebell-Runge be- 
schrieben haben. Fraglich ist es. ob bei der Recklinghausen- 
sehen Krankheit ein dominant geschleehtsbegrenzter Modus tat- 
sächlich vorliegt oder wie Siemens meint, nur dureh besondere 
Auswahl des Materials vorgetäuscht wird. was zweifellos für die 
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Mehrzahl, wenn nicht alle der von Minor gesammelten Familien 
mit erblichem Zittern — einem Symptom von an sich ja schon 
recht verschiedenartiger nosologischer Wertigkeit — zutrifft. Mög- 
licherweise gilt dies auch für die Vererbung der Hemicranie, 
für die auch nach neueren Statistiken gilt, daß sie in 80 Prozent 
der Fälle durch die (kranke) Mutter vererbt wird. In welchem Sinne 
schließlich die in diesem Zusammenhang zu erwähnende Tatsache 
zu deuten ist, daß von den 20 bisher in der Literatur niedergelegten 
Fällen von familiärer Tetanie in denjenigen elf Gruppenfällen, 
bei denen Tetanie in zwei aufeinanderfolgenden Generationen be- 
obachtet wurde, die Übertragung stets durch die kranke Mutter, nie 
durch den Vater erfolgte, zu deuten ist, will ich hier offen lassen. 
Der Herausarbeitung der verschiedenen 
„Eerbgänge‘ bei den zahlreichen erblichen Syndromen liegt 
nun der möglicherweise unrichtige, zunächst aber heuristisch wert- 
voll erscheinende Gedanke zugrunde, daß allemal da, wo hinsicht- 
lich Ursache, anatomischem und klinischem Bild, Verlauf und Aus- 
gang einander gleichende Fälle vorliegen, auch eine gleiche Durclhıh- 
schlagskraft der krankhaften Anlagen vorauszusetzen sei, d. h. ein 
einfürallemal feststehender Erbgang angetroffen werden müsse. Aus 
dieser Annahme würde seinerseits der Leitgedanke folgern, daß 
da, wo anscheinend ein und dasselbe Syndrom bei verschiedenen 
Familien einen verschiedenen Erbgang nimmt, bei weiterer Ver- 
feinerung unserer Diagnostik auch klinische Unterschiede zu ent- 
decken sein würden. Danach müßte beispielsweise die Muskel- 
dystrophie, die in der Familie A dominant vererbt wird, doch 
irgendwie verschieden sein von der Muskeldystrophie, die sich in 
der Familie B rezessiv verhält. Vorläufig haben wir jedenfalls die 
Tatsache zu verzeichnen, daß einzelne erbliche Syndrome, wo sie 
in reiner Form vorlagen. bisher ausschließlich als „dominant 
eehende‘ beschrieben worden sind, wie die Huntingtonsche Chorea, 
die Paramyotonie, die paramysmale Lähmung und die Thomsensche 
Krankheit, daß von anderen, wie der Friedreichschen Form der 
ITeredoataxie, den amaurotischen Idiotien und dem Wilson-Syn- 
«rom bisher nur der rezessive Erbegang beschrieben worden ist. 
Ein Moment der Unsicherheit trägt in alle Bemühungen. nach 
der Gesetzmäßigkeit der Vererbung bei den nervösen Krankheits- 
zuständen zu fahnden, vorlänfig noch die Tatsache hinein, daß von 
der ursprünglich geradezu als Regel bzw. als Tathoenomonikum 
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dieser Erkrankungen aufgestellten nosologischen Homotypiemit 
ihren seinerzeit von Bing, Higier, Jendrassik u. a. auf- 
gestellten Unterarten der ,„Homologie“, der „Homochronie‘“ und 
„Homotopie‘, denen etwa noch die „Homodromie‘“ und „Homohistie' 
anzureihen wären, innerhalb der einzelnen Familie sich sehr 
häufig Abweichungen bzw. Ausnahmen nachweisen lassen. Die Tat- 
sache, daß erstens der Einzelfall sich gelegentlich als Grenzfall 
zwischen verschiedenen Syndromformen darstellt, so daß auch bei 
längerer Beobachtung eine befriedigende Unterbringung bei diesem 
oder jenem Syndrom nicht gelingen will — als Beispiel sei nur die 
als instabilité choréiforme bei der Friedreichschen Ataxie beschrie- 
bene Erscheinung genannt — die Tatsache zweitens, daß 
häufig nicht bloß die einzelnen Familien, die einem gewissen Syn- 
drom zugerechnet werden können, eine klinische und auch anato- 
mische (Bielschowsky) Sondernote, sondern auch Kom- 
binationen verschiedenartiger Systemerkrankungen, z. B. Fried- 
reichsches Syndrom + Muskeldystrophie aufweisen und die Tat- 
sache schließlich, daß innerhalb ein und derselben Familie 
gelegentlich eine Variation des Bildes von Glied zu Glied be- 
obachtet wird, hat einzelnen Autoren, die sich allzu ehrfurchtsvoll 
an die von den alten Meistern der Neurologie herausgearbeiteten 
Originalmodelle der „Heredodegeneration‘‘ gehalten haben, Anlaß 
zu So weitgehender Resignation gegeben, daß sie, wie Kollarits 
überhaupt nur noch eine einheitliche, die nervöse Erbkrank- 
heitseinheit gelten lassen wollen, ohne aber zu bedenken, daß damit 
heuristisch nicht viel mehr gewonnen wäre, als wenn man alle vor- 
wiegend exogenen Syndrome zu einer Krankheit, der exogenen 
Krankheit, zusammenfassen wollte. Zu einer solehen Resignation 
indessen liegt heute nun gerade deshalb kein Anlaß vor, weil die 
modernen Gesichtspunkte der Korrelationsätiologie, welche uns die 
neuere Erblichkeitslehre vermittelt, gestatten, mit ziemlicher 
Sicherheit die Gründe für diese Variationen der Bilder aufzuweisen. 
Zur Erklärung der Kombinationen für die beiden anderen Er- 
scheinungsweisen, und vor allem für die seit alters als „Polvmor- 
phismus“ oder (in unrichtigem Sinne gebraucht) als transformie- 
rende Vererbung bekannte familiäre Polyphänie („phänotypischer 
Polymorphismus“ nach Rüdin) lassen sich heute schon fünf 
bzw. sechs prinzipiell verschiedene Möglichkeiten gewissermaßen 
proerammatisch heranziehen. | | 
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Zunächst (1l.) kommt die Kreuzung verschiedenartiger 
einfacher Krankheitsanlagen, welche zum Teil dominant, zum Teil 
rezessiv gehen, in Betracht. Darauf zurückzuführen wäre etwa 
die natürlich a priori als Seltenheit zu erwartende Aufeinander- 
folge von Tabes einesElters, Friedreichsche Ataxie eines Kindes, vor 
allem aber das Nebeneinander nmıuultiformer Syndrome, wie etwa 
in dem drastischsten Beispiele einer von v. Rad beobachteten 
Familie, in der von vier Geschwistern das älteste an reiner spasti- 
scher Parese, das zweite an spastischer Parese mit ataktischem 
Einschlag, das dritte an einer zum Teil vielleicht exogen aus- 
gelösten Atrophie einer Schulter, das vierte endlich an choreatisch- 
pseudosklerotischer Demenz erkrankte. Trotz der Unmöglichkeit 
einer erschöpfenden Erblichkeitsermittlung ließ sich hier nach- 
weisen, daß von der väterlichen Seite eine Disposition zu Lähmung 
(beim Großvater), von der Mutterseite ((bei dieser selbst) Hyper- 
reflexie bestand. Ebenso bemerkenswert ist eine von Biel- 
schowsky-Haenel und eine von Classen beschriebene 
Familie. Eine zweite Möglichkeit (II.) besteht darin, daß krank- 
hafte Erbanlagen von kompliziertem Aufbau an die die Leben s- 
phasen, d. h. also die die Evolution und Involution des Or- 
ganismus oder einzelne Orgausysteme bestimmenden Anlagen 
(J. Bauer) gebunden sind, so daß je nach dem Entfaltungsalter 
der Krankheitsanlagen verschieden geformte „Phänotypen‘“ ent- 
stehen. Was auf dem Gebiete der Psychiatrie für die Schizophrenie 
(Oligophrenothymie, Hebephrenie, paranoide Prozesse, präsenile 
Formen) höchst wahrscheinlich gemacht ist, scheint auf dem Gebiete 
der Neurologie für die myotone Dystrophie, bei der Fleischer 
und Cursehmann wiederholt in der Generationssukzession die 
Aufeinanderfolge seniler Katarakt, präseniler Katarakt, mvotone 
Dystrophie mit oder ohne Sternkatarakt beobachten konnten, für 
die amaurotische Idiotie, die Higier bei zwei Geschwistern ein- 
mal in der infantilen, das andere Mal in der klinisch davon ver- 
schiedenen juvenilen Form nachgewiesen hat, und schließlich in 
etwas anderem Sinne für eme von Rothmann veröffentlichte 
Familie, in der bei der Mutter das Myxödem postklimakteriell, 
beim Kinde spätinfantil und mit Schwachsinn auftrat, zuzutreffen. 
Als ein weiterer (III.) Modus ist die Erscheinung der antago- 
nistischen Auswirkung — grob schematisch ausgedrückt 
im Sinne der Reizungs-Lähmung oder der Hyper- und Hypodys- 
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funktion — bei verschiedenen Familienmitgliedern zu nennen. So 
läßt sich z. B. die von Vallery und Radot beobachtete Auf- 
einanderfolge: Basedow der Mutter, Myxödem o d e r Basedow der 
Kinder und die von Bauer mitgeteilte Aufeinanderfolge von 
Akromegalie- und Hoch- oder Riesenwuchs deuten. Möglicher- 
weise ist in ähnlichem Sinne, zugleich evtl. im Sinne des Modus IV 
die progressive Alternanz homologer Syndrome bei 
einzelnenIndividuen aus derartig belasteten Familien zu 
erklären, welche bisher besonders bei den zentralganglionären Er- 
krankungen --- etwa in der Reihenfolge Eklampsia infantum, 
Chorea oder Pseudosklerosis praejuvenilis, juvenile progressive 
Versteifung (Fälle von Bielschowsky,Kreiss, Bliss) — 
dann aber auch z. B. von Oppenheim bei der „periodischen 
Lähmung“ (in dem Falle, welcher C. Westphal für die Auf- 
stellung dieser Modell gestanden hat, als Progression zu Muskel- 
dystrophie) beobachtet wurde. In der Aufeinanderfolge 
der Generationen ist besonders bemerkenswert die sich 
immer mehrende Zahl von Familien, in denen auf Huntingtonsche 
Chorea eines Elters zum Teil auch noch Großelters hei einzelnen 
der Kinder Bilder folgen, in denen das Wilson- oder Parkinson- 
Syvndron zum mindesten vorherrscht oder eine reine Ver- 
steifung auftritt (so bereits in der Familie, die C. Westphal 
als Modell für die Pseudosklerose diente, dann in Fällen von 
Thomalla-Vogt, Fossey. Stertz-Spielmever, 
vielleicht auch Siemerline-Oloff, vor allem aber in 
den besonders wiehtigen von C. S. Freund und Meegegen- 
d.orfer-Jacobl. Ähnlich liegen die Zusammenhänge viel- 
leicht bei dem Nebeneinander von „Parkinson“ und Myoklonus- 
Epilepsie in der bekannten Familie Lundborgs und in 
moditizierter Weise wiederum in den von Berger und Auer- 
bach mitgeteilten Familien, die die Aufeinanderfolge einerseits 
Chorea-Epilepsie. anderseits Parkinson-Svringomyelie boten. 
weiter bei den Beobachtungen von Rülf über den familiären 
Rindenkranipf, in denen zum Teil von Lähmungen bei vorangehen- 
den Generationen berichtet wurde. Bemerkenswert im Lichte dieser 
Betrachtung erscheint. mir auch die Angabe von Davenport, 
wonach von 3000 Verwandten Huntingtonscher Kranken unter 
anderem 39 Epilepsie. 19 Eklampsie, 11 Sydenhamsehe Chorea 
und 9 Ties“ zeigten. Vielleicht läßt sich dieser ITT. Modus der 
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familiären degenerativen „Pleiomorphie‘“‘, wie Meggendorfer 
es tut, generell auf die verschiedeneExkursivität bzw. 
Progressivität des nekrotischen Prozesses innerhalb bestimmter 
Funktionsverbände, z. B. Striatum, Pallidum, Corpus Luys, Nucleus 
ruber, Cerebellum (Modus IV) zurückführen. Im engeren Sinne 
so zu erklären ist der Wechsel von formes frustes und von formes 
completes bei verschiedenen Generationen einer Familie, wofür 
als Beispiele nur die zum Teil schon erwähnte Aufeinanderfolge 
von Zittern, Ptosis, A- oder Hyperreflexie, Hohlfuß, Skoliose und 
Friedreich-Pseudosklerose, Basedow, Myasthenie, vielleicht auch 
Syringomyelie genannt seien. 

Eine weitere (V.) Entstehungsbedingung familiärer Pleiophänie 
erblicher Anlagen von nervösem Charakter ist dadurch gegeben, 
. daß der spezifische Krankheitsprozeß sich bei verschiedenen Fami- 
lienmitgliedern voneinandergetrennteHirngebiete 
„auswählt‘ und längere Zeit auf diese beschränkt. So erklärt 
es sich z. B., daß die Gliose bei einem Kranken etwa rein unter 
dem Bilde des Glioma cerebri manifest wird, beim Blutsverwandten 
unter der Form von Krämpfen (z. B. Fall H. Hoffmann: Vater 
im Alter, Schwester vorübergehend Krämpfe, Bruder Hirntumor) 
oder in der Aufeinanderfolge Rindenepilepsie — genuine Epilepsie 
(Rosenfeld). Vor allem ist wohl so die Vielgestaltigkeit, mit 
der sich der zerebrale Faktor der ‚epileptischen Anlage“ äußert, 
zu erklären; der Steinerschen Trias: epileptische Krämpfe, 
Linkshändigkeit, Dysarthrie, die somit in einem neuen Lichte er- 
scheint, reiht sich vorläufig als 4. Symptom die Anosmie, welche 
in einer interessanten Familie Alikhans beobachtet wurde, an, 
und es ist zu erwarten, daß bei weiterer Nachforschung in dieser 
Richtung sich die Zahl der motorischen und (Ss. v. v.) sensorischen 
Stigmata der epileptischen Hirnanlage noch vergrößern wird. 
Wenn die soeben besprochene Entstehungsart familiärer Varia- 
bilität der Erscheinungsform komplexer erblicher Anlagen, die aus- 
schließlich auf nervösem Gebiete zur Entfaltung kommen, als die 
der verschiedenörtlichen Auswirkung („Pleiotopie‘‘) zu kennzeich- 
nen ist, so muß doch sogleich die Einschränkung gemacht werden. 
(daß die Beispiele, die wir erwähnt haben, auf eine Unterform dieser 
Verschiedenörtlichkeit zurückgehen, nämlich jene, bei der die 
Krankheitsanlage nur innerhalb des Gehirns (Va) angreift. 
Wir kennen nun heute schon andere Tinterformen: jene, bei denen 
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eine derartige Beschränkung nicht besteht. Zunächst ist hier 
die prinzipiell ganz ähnliche Möglichkeit zu erwähnen, daß der 
erblich bedingte Prozeß das eine Mal nur am Gehirn, das andere 
Mal nur am Rückenmark (Vb) angreift; vielleicht ist auf 
diese Weise die von Auerbach berichteteBeobachtung zu deuten, 
daß zwei Brüder, die an Syringomyelie litten, von einer Mutter 
stammten, die wie ihre zwei Geschwister an Paralysis agitans er- 
krankten. Auch das wiederholt beobachtete Nebeneinander von 
Huntington und Syringomyelie erscheint so in neuer Beleuchtung. 

Wichtiger als dieser Modus ist nun derjenige (VI), bei dem 
die Krankheitsanlage an verschiedenwertigen Orga- 
nendesKörpersansetzt. Hier ist zunächst als engere Unter- 
form diejenige herauszuheben, bei der die krankhafte Anlage zwar 
an verschiedenen Stellen des Körpers zur Auswirkung kommt, sich 
aber doch auf eine bestimmte Gewebsart beschränkt. Trotz- 
dem wir nicht, wie es v. Recklinghausen gegenüber der 
nach ihm benannten Krankheit einmal getan hat, von Zufall 
sprechen wollen, wenn der ihr zugrunde liegende, Prozeß bald an 
dieser, bald an jener Körperstelle angreift — weil die Naturwissen- 
schaft keinen Zufall kennen darf! —, so erscheint doch die Tat- 
sache, daß in einem Organismus isoliert eine einzige Gewebsart 
aus erblichen Gründen entartet, als nosologisch wesentlicher 
wie die Organwahl, die der betreffende Krankheitsprozeß bei ver- 
schiedenen Angehörigen einer Familie trifft. Jedenfalls vermittelt 
uns dieser Gesichtspunkt überraschende Einblicke in die Ent- 
stehung symptomatisch außerordentlich verschiedener Krankheits- 
fille, welche gelegentlich in ein und derselben Familie auftreten 
und sich dadurch wie dureh den gleichzeitigen Mangel exogener 
Krankheitsursachen als erblich bedingt ausweisen. Ich nenne hier 
nur die Feststellungen von Bielschowskv. der auf die sta- 
tistische Häufigkeit des Nebeneinander von Herz-, Haut- und an- 
deren Geschwülsten und tuberöser Sklerose des Gehirns hin- 
gewiesen hat, ferner die von Berg, Siemens und Rüdin mit- 
geteilte Beobachtung. die beispielsweise in einer Generation 
Nierenadenome oder Naevus sebaceus, in der nachfolgenden 
Nävus und Epilepsie oder Adenom. in der dritten aber Epilepsie 
und Idiotie. die offenbar auf tuberöser Sklerose beruhten, mit oder 
ohne Nävus angetroffen haben. Ähnlich zu deuten sind offenbar 
die Mitteilungen von Marcus über die Raynaudsche Erkran- 
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kung und die von Ricetti berichteten drei Fälle von chronischen 
Trophödem, von denen es bei zweien heißt, daß eins der Eltern an 
Zanehtumor litt. 

In gleicher Weise erklärt sich, um innerhalb des vorweg den 
Neurologen interessierenden Gebiets zu bleiben, die s. v. v. erbliche 
Verwandtschaft von Claudicatio intermittens und Angina pectoris 
als Äußerungsformen der „diathese aneurysmatique“ der Fran- 
zosen, ferner wohl auch die erbliche Beziehung zwischen Urtikaria 
and Akroparästhesien, von Sklerodermie und Raynaud (Cassi- 
rer), von Quinckeschem Ödem, Urtikaria, Asthma, Heuschnupfen, 
Kolitis (Gänsslen), vielleicht auch die von Migräne und perio- 
discher bzw. paroxysmaler Lähmung. 

Die Mehrörtlichkeit der Auswirkung erblicher Krankheits- 
anlagen erscheint uns heute überhaupt eine nosologische Kategorie 
ersten Ranges, nur daß wir vorläufig eine große Reihe von zweifel- 
los erblich bedingten Krankheitsbildern, welche durch das Neben- 
einander von Symptomen oder Syndromen, die sich — einerseits 
beim Einzelindwiduum, anderseits bei mehreren Angehörigen der- 
selben Familie — nieht auf ein einzelnes Organ, aber auch nicht 
aufeine einzelneGewelsart beschränken, pathogenetisch nicht recht 
begreifen können. Curscehmann hat kürzlich die, weil ander- 
weitig schon vergeben, wohl Mißverständnissen Vorschub leistende 
Bezeichnung der ..kombinierten Systemerkrankung‘ herangezogen. 
um das Augenmerk auf das generelle Beieinander von neuromusku- 
lären resp. besser ganz allgemein genommen: nervösen und von 
endokrinen bzw. überhaupt innerorganischen Störungen zu lenken, 
welches in zahlreichen, vorab den Neurologen interessierenden fa- 
miliären Krankheitsfällen anzutreffen ist. Er hat dabei mit Recht 
die Frage nur gestellt, ob hier beide Reihen einander über-, bei- 
oder untergeordnet seien. Im Sinne eines solchen Zueinander, das 
wir also nicht ohne weiteres als Faktorenkuppelung kennzeichnen 
(dürfen, lassen sich heute wohl schon deuten: die von Fleischer 
nnd Cursehmann beschriebenen Familienfälle. bei denen es in 
einer Generation zur isolierten senilen, dann zu präseniler Kata- 
rakt. in anderen zum Bilde der myotonen Dystrophie ohne Ka- 
tarakt kommt. Anzureihen wäre dem eine von mir seit Jahren 
beobachtete Familie, in der von vier Geschwistern drei mit tor- 
sionsdystoner Idiotie. davon zwei zugleich an Retinitis pigmentosa 
litten. vor allem aber eine von mir seit Jahren klinisch. und zum 
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Teil schon anatomisch beobachtete „Wilson'-Familie, deren erst- 
erkrankten Vertreter seinerzeit Stertz als sporadischen Wilson- 
fall beschrieben hat. Aus dem höchst interessanten Beobachtungs- 
ınaterial über diese Familie sei in diesem Zusammenhange nur die 
Feststellung erwähnt, daß eins von den zahlreichen, und zwar über- 
wiegend motorisch in typischer Weise erkrankten Geschwistern, 
das eines Tages unter der Diagnose der „tuberkulösen Peritonitis‘“ 
in der Breslauer Kinderklinik verstarb, zwar die charakteristische 
Leberzirrhose aufwies, aber keinerlei motorische \Vilsonsymptome 
geboten hatte. 

Von unter ähnlichen genealogischen Gesichtspunkten ange- 
stellten Untersuchungen dürfen wir hoffen, daß sie die lange be- 
kannten und in den letzten Jahren immer häufiger beobachteten 
erblichen Beziehungen zwischen Migräne und Epilepsie, ander- 
seits die zwischen Tetanie und Epilepsie, weiter die Beziehungen 
von Basedow zu Diabetes, Fettsucht und Hypogenitalismus auf- 
klären und daß so allmählich das asylum ignorantiae der „famille 
nevropathique“ trotz der richtigen Beobachtungen, die zu der Auf- 
stellung dieses Begriffs geführt haben, seine Aufhellung und Auf- 
teilung erfährt. 

Was ich Ihnen auf den Tafeln in übersichtlicher Form zu- 
sammengestellt habe, kann und soll nur ein ganz vorläufiger Ein- 
teilungsversuch der ausschließlich erblich bedingten Syndrome sein. 
deren Beziehungen zueinander ich Ihnen in ganz großen Zügen 
so dargelegt habe, wie es sich vom Stande der heutigen Erblich- 
keitslehre her ausnimmt. Ich möchte sie überhaupt nur als 
Ördnungsgruppen verstanden wissen, die gewissermaßen Orien- 
tierungspunkte abgeben. Die Zahl der Fragezeichen hinter ein- 
zelnen Syndromen möge Ihnen äußerlich schon den Grad ihrer 
Gültigkeit vor Augen führen, und es wird der Wissenschaft nur 
dienlich sein. wenn Sie heute schon manchen Pfeil. der halten 
kann, gegen diese Tafeln schießen! Ihre Anordnung entspringt 
gleichwohl nicht irgendwelcher Erfindungssucht. sondern sie 
ergeben sieh von selbst als Niederschlag kritischer Siehtung 
der heute schon außerordentlich reichen. aber noch nicht ge- 
ordneten (und zwar bedauerlicherweise und aus äußeren Grün- 
den auch vorwiegend nur der in der wissenschaftlichen Literatur 
deutscher Sprache niedergelegten) Kasuistik. Es ist selhstverständ- 
lich. daß sich viel zahlreichere Beziehungen zwischen diesen ein- 
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zelnen Gruppen linden, als sie jemals in einer Einteilungstafel, die 
nicht verwirren soll, zur Anschauung gebracht werden kann. Die 
groe Zahl von „Brückensymptomen“ und „Brücken- 
syndromen“, welche die Prädilektionstypen vorwiegend erblich 
bedingter nervöser Erkrankungen miteinander verbinden — ich 
nenne hier als Beispiele nur die „instabilité choreiforme“ als 
Brückensymptom zwischen Huntington und Heredoataxie Marie, 
die myotone Dystrophie, die Westphal-Strümpellsche Pseudo- 
sklerose, die Akrodystrophie universalis als Brückensyndrome 
zwischen Muskeldystrophie und Thonsen, zwischen Blastomatosen 
und einfachen Nekrohamartosen im Sinne Bielschowskys. 
zwischen „Raynaud“ und Syringomyelie, — konnte ich nur 
teilweise zur Darstellung bringen. Wichtig erscheint zum Schlusse 
nur die Feststellung, daß einzelne dieser Gruppen insofern als Ein- 
heiten höherer Ordnung angesehen werden dürfen, als zwischen 
ihnen das Verhältnis gegenseitiger Exklusivität 
besteht, d. h. es gibt Gruppen, die bisher noch nicht, und zwar 
weder beim Einzelindividuum vereint, noch innerhalb einer be- 
stimmten Familie alternierend nach- oder nebeneinander ange- 
troffen worden sind, während umgekehrt zwischen anderen Grup- 
pen ein Vorzugsverhältnis besteht. So vermissen wir in 
der bisherigen Literatur z. B. die einzelindividuelle wie familien- 
mäßige Verbindung von Huntingtonscher Chorea auf der einen und 
Myodystrophien, amaurotischer Idiotie. lympho- und angioneuro- 
tischen Diathesen auf der anderen Seite. während demgegenüber 
die klinische Erfahrung auf eine engere nosologische Verwandt- 
schaft zwischen erblicher Chorea und dem Epilepsie-Migräne-Kreis 
hinweist. Gewissermaßen eine relative Artfremdheit muß auf Grund 
der vorliegenden Kasuistik dann weiter zwischen den myodysto- 
nischen Diathesen wie „Thomsen“ u. a. und den Strangerkran-. 
kungen angenommen werden. u. s. f. So lassen sich denn die auf- 
gestellten Prädilektionstypen. um ein Bild zu gebrauchen. einer 
entsprechenden Zahl jener neuerdings aufgekommenen Kinder- 
spielzeuge vergleichen, die aus Magnetkreiseln bestehen, um die 
eine Menge von eisernen Formen kreisen. Stellen wir uns vor, 
daß jene sich alle auf der gleichen Fläche bewegen, so werden 
von ihnen jeweils nur diejenigen Formen — in unserem Bilde die 
Elementarsymptome -— angezogen. welche in ihrem „magnetischen 
Felde“ liegen: durch die Anordnung auf dieser Ebene muß es aber 
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doch dazu kommen, daß einzelne Formen in benachbarte Felder 
geraten. 

Meine Herren! Ich bin am Ende meines eigentlichen Berichts 
angekommen. Er sollte Ihnen zeigen, wie sich bei rückwärts ge- 
wandtem Blick die Ergebnisse klinischer und anatomischer Einzel- 
forschung auf dem engeren Gebiete unseres Fachs unter dem Ge- 
sichtspunkte moderner Genealogie und Korrelationsätiologie dar- 
stellen. Gestatten Sie mir zum Schlusse nur noch, Ihnen in aller 
Sachlichkeit die Eindrücke ganz kurz vor Augen zu führen, die 
sich mir bei der kritischen Sichtung der literarischen Mitteilungen 
über die einschlägigen Krankheitsfälle mehr und mehr aufdrängten, 
und aus ihnen diemethodologischen Folgerungen zu 
ziehen, welche für jede künftige Bearbeitung dieses Gebiets von 
Belang sind. Das Augenmerk gerade auf sie zu lenken möchte 
mir beinahe noch wichtiger erscheinen als die Darstellung dessen, 
was ich Ihnen als das Wichtigste aus dem gesicherten Wissens- 
bestande herauszuheben versucht habe. Soll ich das Fazit aus diesen 
Folgerungen kurz zusammenfassen, so wäre die Forderung nach 
einer neuen Materialsammlung voranzustellen, einer Material- 
sammlung, die alle methodischen Fehlerquellen und Unvollkommen- 
neiten, welche bisher zu unbefriedigenden oder schiefen Ergeb- 
nissen geführt haben, vermeidet und anderseits alle jene Ge- 
sichtspunkte berücksichtigt, welche die moderne Erblichkeits- 
forschung, soweit diese sich selbst auf gesichertem Boden bewegt 
und von mathematischer oder sonstiger Mythologie freihält, und 
die neue Korrelationsätiologie vermitteln. 

Wovor sich die empirische Forschung, welche sich mit den vor- 
wiegend erblich bedingten Nervenleiden beschäftigt, in allererster 
Linie zu hüten haben wird, ist jenes durch irgendeine spezifische 
Forschungstechnik und die Psychologie ihrer Techniker bestimmte 
Spezialistentum mit dem Hang zum röhrenförmigen Gesichtsfeld 
und zum eigendünkelhaften Forscherautismus, dessen allgemeiner 
Abbau ja erfreulicherweise im Werke ist. So sehr es feststeht, daß 
die Komplikation der Probleme und Fragestellungen auf allen 
Gebieten eine fast ins Ungeheure gehende Vermehrung der Arbeits- 
last mit sich bringt, so sehr wird man sich von jener Methodik 
abkehren müssen, die die zudem bisher ausschließlich aus äußeren 
(sozialen) Gründen zur Kenntnis des Klinikers kommenden 
Familien mit erblichen Nervenleiden zwar mehr minder minutiös, 
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aber ausschließlich unter dem einseitigen Gesichtspunkte einer ein- 
zelnen Forschungsrichtung bearbeitet. Cavete collegae! wird man 
rufen müssen, vor allen „—isinen‘“, vor allen Überwertigkeiten des 
Forscherautismus, als da für das uns heute interessierende Gebiet 
in trockener Aufzählung sind: Genealogismus sowohl in der Form 
des Alendelismus, wie der des monosymptomatologischen Ge- 
nealogismus, Pathophysiologismus, Histologismus und Histopatho- 
logismus und schließlich Organspezialismus. Indem wir der 
modernen Erblichkeitsforschung allen Dank abtragen für die An- 
regungen, vermöge deren ein etwas steril gewordenes Kapitel der 
Neurologie (A) und ein noch nicht recht fruchtbar gewordenes 
anderes Kapitel (B) zum Leben erweckt werden, so werden wir doch 
innerhalb der Neurologie nicht in den Fehler der „Erbmythologie“ 
(Wilmanns) verfallen dürfen, auf Grund einer Überspannung 
ihrer Ergebnisse, wie sie noch stets die anfängliche Gefahr einer 
Forschungsrichtung gewesen ist, die sieh neue Gebiete erobert. 
Heute noch und heute wieder haben die Warnungen des Begründers 
der modernen Konstitutionslehre, von Martius, Geltung. der das 
Mahnwort des Mendelismus prägte. Noch ist es durchaus ver- 
früht und leistet dem Dilettantismus Vorschub, wenn auf Sonder- 
fächer der Heilkunde eingestellte Erblichkeitsforscher für die 
eanze Medizin Erblichkeitslexika aufstellen auf Grund ihres 
eigenen naturgemäß nieht genügend kritischen Studiums der unge- 
heuren Literatur, die heute schon über die Gesamtheit der Krank- 
heiten vorliegt. Anderseits liefert jene Methodik, welche aus dem 
Gesamtgebiete der neurologischen Symptome nur ein einziges. wie 
2. B. die pathogenetisch gar zu vielseitige Erscheinung des Zitterns 
oder die Enuresis herausgreift und genealogisch an einem möglichst 
viele Fälle umfassenden Materiale studiert, das allein unter dem 
(resichtspunkte des Vorhandenseins eben dieses Symptoms zu- 
sanınengetragen ist. notwendigerweise ein einseitiges oder schiefes 
Bild. Sehen wir weiter zu. so sind z. B. die Grenzen einer klinischen 
Betrachtungsweise,. welehe nur danach trachtet, die bewegungs 
physiologischen Ergebnisse eines Studiums der dyskinetischen 
Krankheitsbilder mit den Ergebnissen. die bei einer einseitig nur 
bestimmte Gewebe berücksichtirenden histopathologischen Unter- 
suchungstechnik gewonnen sind. in Einklang zu bringen, heute 
ebenso deutlich erkennbar wie die relative Unfruchtbarkeit einer 
solchen Betrachtung für die Nosologie resp. Ätiologie dieser Krank- 
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heitsbilder. Ein schiefes Bild muß sich naturgemäß weiterhin auch 
dann ergeben, wenn von rein anatomischer Seite von syımptomato- 
logisch vielgestaltigen Krankheitsfällen zweifellos vorwiegend erb- 
licher Entstehung nur histologisch besonders interessierende Be- 
funde berücksichtigt und zum klinischen Bild in Beziehung gesetzt 
werden. Bedauern muß einen wiederum erfüllen, wenn man um- 
gekehrt gelegentlich feststellen muß, daß Krankheitsfälle, über 
die absolut einwandfreie histopathologische Befunde vorliegen, 
deswegen nicht zur richtigen nosologischen Auswertung kommen 
können, weil die klinisch-genealogischen Ermittlungen mehr minder 
unvollständig oder schief sind. Schließlich müssen wir uns vor 
Augen halten, daß die Schrankensetzung der Organfächer innerhall)» 
der noch viel zu „Organ-orientierten‘ Medizin bei keinerGruppe von 
Krankheitsfällen für die restlose Aufhellung derselben so nachteilig 
wirkt, wie gerade bei den ausschließlich erblich bedingten. Das 
Studium der vorwiegend am Nervensystem sich entfaltenden 
Krankheitsanlagen weist uns besonders eindringlich auf die Be- 
ziehungen zur Ophthalmologie, nächstdem der Dermatologie und 
Orthopädie, vor allem aber auch der internen Medizin hin. So 
erscheinen als methodologisches Ideal wenigstens im gegen- 
wärtigen Zeitpunkte der Entwicklung, in dem sich die Erforschung 
der erblichen Nervenleiden befindet, Konzerne von Spezial- 
forschern, welche einzelne damit behaftete Familien so vollständig 
als möglich, in aller Breite und Tiefe, wissenschaftlich bearbeiten. 
Unsere nächste Aufgabe wird die Gewinnung von psycho-soma- 
tischen Biographien nervöser Personen und ihrer Familien sein. 
Denn nur so werden wir m. E. dem ‘Ziele am raschesten und 
sichersten näher kommen, das das Ziel richtig erfaßter Nosologie 
sein muß: die natürliche Systematik der Krankheiten. 


Zweiter Berichterstatter Herr K. Schaffer (Budapest): 
Anatomie der hereditären Nervenkrankheiten. 


Zwei Regungen beherrschen mich beim Antritt meines Vor- 
trags über die Anatomie der hereditären Erkrankungen des Nerven- 
systems: die Dankbarkeit für den auszeichnenden Auftrag und 
das Bestreben der gestellten Aufgabe zu entsprechen. Meinen tief- 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. s3 15 


226 K. SCHAFFER 


gefühlten Dank wolle der hochverehrte Vorstand als mein erstes 
Wort entgegennehmen; das letzte Wort haben Sie, meine Herren, 
denn Sie werden entscheiden, ob ich meine Aufgabe zufrieden- 
stellend gelöst habe. 

Bevor ich zu meinem Gegenstand übergehe, ist vor allem der 
Stoff genauer zu umgrenzen. Ich gedenke nämlich keineswegs 
die Anatomie der gesamten hereditären Nervenkrankheiten zu 
erörtern, sondern werde nur jene Formen berücksichtigen, welche 
sich an gewisse Fasersysteme bzw. Zentren in der Form fort- 
schreitender Gewebsveränderungen gebunden erwiesen, daher 
greife ich aus dem großen Gebiete der Heredogeneration die sog. 
hereditär-systematische Form heraus, welche in 
ihrem morphologischen Wesen bereits deutlich umschrieben er- 
scheint. In diesem Kreise bedarf es keines Nachweises, daß For- 
men wie familiäre Myoklonie, hereditäres Zittern, hereditärer 
Nystagmus, paroxysmale familiäre Lähmung, Myotonie heredo- 
degenerative Erscheinungen sind, welche sich der anatomischen 
Bewertung einstweilen entziehen. 

In bezug der Richtung meines Referats erlaube ich mir vorweg 
hervorzuheben, daß mein Bestreben nicht so sehr auf die Dar- 
stellung der einzelnen Formen, sondern vornehmlich auf Ge- 
winnung einer allgemeinen Charakteristik der zahlreichen und 
mannigfachen Bilder gerichtet sein wird; ich lege also besonderes 
Gewicht auf die einheitliche Apperzeption der aufgeworfenen 
Frage, dies aus doppelten Gründen. Erstens liefert das im Verlauf 
der letzten 10—15 Jahre angesammelte Material eine genügende 
Basis zur Gewinnung von allgemeinen Gesichtspunkten, und zwei- 
tens bietet die Histopathologie der hereditären Erkrankungen des 
Zentralnervensystems eineanatomischeEigenart, welche 
m. E. allein diesen Formen zukommt, daher mich zur zusammen- 
fassenden Charakteristik förmlich drängt. 

Ausgangspunkt aller Erörterungen über die anatomische 
Wesensbeschaffenheit der hereditären Nervenkrankheiten ist die 
klinische Tatsache, daß diese zentralen Krankheitsformen eine 
eigenartige biologische Färbung haben vermöge der Heredität. 
Familiarität, Konsanguinität und Rassenauslese. Das wichtigste 
Moment ist die erbbiologische Bedingtheit bei diesen also 
charakterisierten Formen, daher sind letztere keineswegs das Pro- 
dukt äußerer Reize, sondern das Resultat einer vom Moment der 
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befruchtung gegebenen Beschaffenheit der Erbmasse. Es handelt 
sich um, dominanten oder rezessiven Erbgang befolgende heredo- 
familiäre, erbkonstitutionelle Nervenkrankheiten (s. die Unter- 
suchungen von Rüdin, Lundborg, Merzbacher, En- 
tres, Bremer), die vermöge ihrer ganz eigenartigen patho- 
logischen Prägung auch in ihrer Anatomie eine ganz besondere 
Färbung bekunden dürften. Vor elf Jahren war ich bestrebt, zu 
einer ganz allgemeinen anatomischen Charakteristik der Heredo- 
degeneration zu gelangen, und erklärte bei Betonung der Unzuläng- 
lichkeit unserer damaligen Kenntnisse ein Moment als dominieren- 
den Zug, welches dem anatomischen Material ein ganz eigenes 
(sepräge verleiht, und dieses besteht in der Elektivität der histo- 
pathologischen Veränderungen bei den heredodegenerativenNerven- 
krankheiten. Es handelt sich nämlich um die Erkrankung vor- 
züglich des ektodermal-nervösen Gewebes mit Ausschluß der 
ınesodermalen Elemente. Es war dies eine Erkenntnis, die nur all- 
mählich Boden faßte, in neuester Zeit aber eine kräftige Unter- 
stützung dadurch erfuhr, daß K. H. Bauer meiner ektoder- 
malenElektivitätseinemesenchymaleElektivi- 
tät gegenüberzustellen vermochte. So entstand der Begriff der 
Keimblatterkrankung, welche uns in die Histopatho- 
logie der systematischen Heredodegeneration hineinführt. 

Die Begriffsbestimmung der Keimblatterkrankung ist eine ein- 
fache und bündige: Unter Keimblatterkrankungist 
das elektive und systematische Befallensein 
alleroder gewisser Abkömmlinge eines Keim- 
hlattes zu verstehen. — Diese elektiv-systematische 
Affektion erscheint als fortschreitende Entartung der betroffenen 
Gewebselemente und weist somit auf eine a limine gegebene 
Schwäche derselben hin; solche Elemente sind zum frühzeitigen 
Versagen mehr minder veranlagt, woraus deren progressiver 
Niedergang erfolgt. 

Die Erkrankung der Elemente eines Keimblattes ist an sich 
noch keine Keimblatterkrankung:; kommt es doch vor, daß infolge 
elektiver Giftwirkung die ektodermalen Elemente des Zentral- 
nervensystems allein angegriffen erscheinen, während gleichzeitig 
die mesodermalen unberührt sind. Es handelt sich in solchen 
Fällen wohl um eine ektodermotrope Wirkung, welche 
mit der echten Keimblatterkrankung nichts Gemeinsames hat. Zu 
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einer echten Keimblatterkrankung wird eine elektive Affektion 
des Zentralnervensystems erst dann gestempelt, wenn dies Zeichen 
einer Anlagekrankheit darbietet, denn allein das Moment der An- 
lage gestaltet eine Erkrankung zu einer entwicklungsgeschichtlich 
also keimblattmäßig charakterisierten Affektion. Hierzu sind für 
das Zentralnervensystem außer der progressiven Degeneration der 
ektoderinal-neuronalen und gliösen Elemente noch gewisse Mo- 
mente aus der Entwicklung des Zentralnervensystems notwendig: 
es sind dies Zeichen einer echten sog. „Ektodermie‘“, als welche 
ich die Segment- und die Systemwahl erkannte. 

Die Segmentelektivität besagt soviel, daß die Aus- 
breitung der Keimblatterkrankung gemäß der embryonalen Hirn- 
Rückenmarkssegmentation erfolgt. Diese entwicklungsgeschicht- 
lich bedingte Ausbreitung kommt zustande, indem die ektoderınale 
Krankheit sich auf ein, auf zwei oder auf alle Segmente erstreckt 
und so gibt es einfach-segmentäre, kombiniert- 
segmentäre und all-segmentäre heredofamiliäre Ner- 
venkrankheiten. Beispiele: Einfach-segmentär ist eine familiäre 
Amyotrophie, eine spinale oder zerebellare Ataxie usw.; kom- 
biniert-segmentär ist eine spino-zerebellare Ataxie; all-segmentär 
ist die infantil-amaurotische Idiotie und gemäß der neuesten 
Erkenntnis die Pelizäus-Merzbachersche Krankheit (Spiel- 
meyer). 

Die Systemelektivität bedeutet die bilateral-svmme- 
trische und bilateral-gleichintensive Degeneration gewisser Neu- 
ronensysteme; solche Systeme verraten ihre Morbidität durch eine 
auf diese allein beschränkte Degeneration. wobei gewisse Ab- 
schnitte des Zentralnervensystems als pathologisch veranlagte sich 
von den übrigen normal bleibenden Teilen absondern. Sicherlich 
bekunden solche elektiv degenerierte Systeme eine Anlageschwäche, 
und die hieraus resultierende Neuronendegeneration erhält ein® 
spezifisch embryologische Färbung dadurch. daß es sich manchmal 
um Systeme handelt, welche in der phylo-ontogenetischen Reihen- 
folge die jüngsten und gemäß der Auffassung von H. Vogt und 
R. Brun auch die lahilsten, die am schwächsten ausgestatteten 
sind — daher ihre auffällige Anteilnahme am heredodegenera- 
tiven Prozeß. —- Solche Bahnen sind unter anderen die Pyramiden- 
bahn. die eortieo-thalamischen. eortieo-pontinen nnd ponto-zere- 
hellaren Verbindungen. 
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Auf Grund dieser Skizze treten die Umrisse eines anatomischen 
Gesamtbildes vor unsere Augen, welches embryologisch durch die 
Keimblattwahl, Segmentwahl und Systemwahl 
charakterisiert, ein scharfes Gepräge erhält. Es handelt sich um 
eine entwicklungsgeschichtlich bestimmte Erkrankungsform des 
Zentralnervensystems, welches sich eben dadurch als endogen 
kennzeichnet; dieser steht die große Gruppe der e x o g en beding- 
ten Nervenkrankheiten gegenüber, welche im allgemeinen in der 
wahllosen Affektion so der ekto- wie der mesodermalen Elemente, 
ohne Rücksicht auf Segment- und Systemgrenzen besteht. Die 
endogene Affektion, weil sie allein die ektodermale Komponente im 
Bau des Zentralnervensystems in systematischer Weise betrifft, ist 
eine Wahlaffektion, die exogene eine wahllose Zufalls- 
affektion; bei letzterer handelt es sich um die Einwirkung 
eines Virus, eines Toxins usw., wodurch dann der zufällig lokale, 
also nicht systematische Angriff auf alle Elemente des Zentral- 
nervensystems — auf die ektodermale Komponente ebenso wie auf 
die mesodermale — erfolgt. 

Hier sei zwecks Verständigung der Begriff der Endaga mit 
bezug auf das Nervensystem gestreift. Als endogen 
dürfte ein embryologisch begründeter, dem Nervensystem selbst 
entspringender, genuin-neurogener Vorgang zu bezeichnen sein, 
welcher mit dem klinischen Begriff der Endogenie sich nicht völlig 
deckt. Denn die Klinik bezeichnet für den menschlichen Organis- 
mus eine hepatogene Lentikulardegeneration wohl als endogenen 
Prozeß, wo es aber kaum zu bezweifeln ist, daß dieser für das 
Nervensystem im Grunde genonmen ein exogener ist. Daher 
würden wir betonen, daß ein außerhalb vom Nervensystem entstan- 
(lener, jedoch im menschlichen Organismus wurzelnder Angriff 
gemäß unserer Betrachtung für das Zentralnerven- 
system eine exogene Noxe darstellt, und so dürfte unsere Endo- 
genie mit dem idiotypischen Ursprung zusammenfallen, um so mehr, 
denn solche im Entwicklungsgang des Nervensystems begründete 
Endogenie kann nur auf einem inhärent-vererbbaren Prozeß be- 
ruhen. — Ist. nun dieser für das Zentralnervensystem gültige Be- 
griff der Endogenie infolge seiner Kongruenz mit dem Vererbbaren 
nicht überflüssig? Nein, denn wie wir später sehen werden, ist 
die endogene Entstehungsweise für echt-systematische Nerven- 
krankheiten auch in solchen Fällen nachzuweisen, in welchen die 
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Heredität scheinbar mangelt, und so dürfte die Endogenie im 
Bereich des Nervensystems als ein Ersatzbegriff für die nicht nach- 
weisbare erbbiologische Charakteristik dienen. 

Nach diesen einleitenden Grundsätzen, welche ausschließlich 
für die systematische Heredodegeneration eine Geltung haben und 
im weiteren noch eine schärfere Umgrenzung erfahren werden, 
gehen wir zur speziellen Analyse der einzelnen Elektivitäts- 
arten über. 


- 1. Ektodermale Elektivität. 


Diese erstreckt sich entweder allein auf die neuronalen oder 
zugleich auf die neurogliösen Elemente; maßgebend ist immer die 
Degeneration der neuronalen Elemente, deren Veränderung nie- 
mals fehlt, während die neurogliösen sich sehr wechselnd daher 
uncharakteristisch verhalten können. — Je nach dem Tempo, in 
welchem die Degeneration verläuft. kann man eine akute und 
chronische Form unterscheiden. 


\AkuteDegenerationsform. 


a) Neuronale Elemente. Als grundlegende Verände- 
rung erscheint die Schwellung, die so auf den neurozytären 
wie auf den axonalen Teil des Neurons sich beziehen kann, daher 
ist: das Neuron in seiner Gesamtheit angegriffen wie bei Tay- 
Sachs. Die Schwellung läßt sich vorzüglich an Silberpräparaten 
studieren; da erscheint das endozelluläre Netz in seinen Lücken 
klaffend. während die zur Zelloberfläche naheliegenden Cajal- 
schen Primärfibrillen zum Teil zusammengedrängt, zum Teil aus- 
einandergetrieben, eine parallelstreifige Schale bilden. Vermöge 
der Schwellung erleidet der Zelleib groteske Verzerrungen. die Den- 
driten erscheinen an einzelnen Stellen bauchig gebläht, die Gabe- 
lungsstellen erleiden ballonförmige Auftreibungen; der Axon ver- 
mag rosenkranzartig anzuschwellen. Im späteren Verlauf des 
Schwellungsprozesses zerfällt das geblähte endozelluläre Netzwerk. 
während die Fibrillenschale sich überraschend erhält. — Der Kern 
erleidet anfänglich höchstens nur Verlagerung. ist aber strukturell 
intakt, erst später wird er piknotisch. 

Die Schwellung beruht auf der Quellung des strukturlosen 
Zytoplasma. An mit Fuchsin angefärbten Schnitten sieht man 
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eine angehaucht tingierte strukturlose Masse, das Hyaloplasma in 
den Netzlücken sitzen, aus welcher sich iın ferneren Verlauf des 
Prozesses Degenerationskörnchen ausscheiden, die anfänglich als 
minimale Pünktchen erscheinen, später zu Kügelchen, zuletzt zu 
polygonalen Bröckchen anwachsen. Das endozelluläre Netzwerk 
ist mit diesen Fällungsprodukten eng besetzt. Vermöge ihrer 
Färbereaktion erweisen sie sich als myelinoide, genauer als lezithin- 
artige Produkte, denn sie geben mit Weigerts Hämatoxylin eine 
intensive Blaufärbung; diese können im weiteren Verlauf, besonders 
bei verzogenem Verlauf des Prozesses, wie dies bei der juvenilen 
Form der familiären Idiotie (Schob, Walter) geschieht, lipoid 
werden, bei der Vogt-Spielmeyerschen Form pigimentartig 
werden. 

- Der gesamte Schwellungsprozeß gestaltet sich nach dem Ge- 
sagten folgend. Zuerst tritt de Quellung des Hyaloplasma 
alsprimäre Phase in Erscheinung, indem die Netzlücken des 
fibrilloretikulären Werks durch eine hyaline Masse klaffend wird; 
spätererfolgt de FällungalssekundärePhase,d.h. 
es erscheinen bei Vollentwicklung die Netzlücken ausfüllenden 
lezithinartigen, also prälipoiden, später die lipoiden Degenerations- 
körner, welche somit eine progressive Verfettung durchmachen. Im 
späteren Verlauf zerfällt das endozelluläre Werk detritusartig. — 
Vermöge der allörtlichen Degeneration zeichnet der zelluläre 
Prozeß die Rindenschichtung, die zentrenartige Gruppierung der 
Nervenzellen uns sehr deutlich vor. 

Ganz kurz sei hier das höchst interessante Verhalten der 
Spinalganglien bei Tay-Sachs zu erwähnen: hier sieht 
man außer der generellen Ganglienzellschwellung noch Kollateral- 
bildungen der Achsenzylinder, welche sich teils um die Ursprungs- 
zellen, teils um fremde Spinalganglienzellen sich umwickelnd, 
solenoidartige Spiralapparate bilden, welche mit den bekannten 
Perronceitoschen Spiralapparaten der peripheren Nerven voll- 
kommen übereinstimmen. 

b) Neurogliöse Elemente. Die plasmatischen Astro- 
zyten schwellen so in ihrem Zelleib wie in den Hauptdendriten an. 
und so entsteht das Bild der Mastglia oder der Pollakschen 
Reizglia; solche Gliazellen verfasern selten, überwiegend de- 
generieren sie, indem sie Vakuolen und Zerklüftungen zeigen. Eine 
Prädilektionsstelle in bezug der Verfaserung wiesen A. West- 
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phal und Bielschowsky in der gliösen Deckschicht der 
Kleinhirnrinde nach. — Die Hortegasche Oligodendroglia, die apo- 
laren Gliaelemente schmiegen sich den geschwellten und degene- 
ricrenden Nervenzellen an und bewirken vermöge ihrer neurono- 
yhagischen Tätigkeit napfförmige Aushöhlungen; hierbei nehmen 
sie vermöge ihrer Membranfunktion einen Teil des veränderten 
Hyaloplasma auf, welchen sie rasch verfetten, wie man dies aus den 
leuchtend roten Kügelchen in ihrem Zelleib an Herxheimer-Präpa- 
raten sieht. Die mit lipoiden Abbauprodukten besetzten apolaren 
Elemente wandern Iymphstromwärts, und nachdem sie die gliöse 
(renzmembran passierten, erscheinen sie im adventitiellen Lymph- 
raum der Gefäße, woselbst sie sich ansammelnd, eine gliogene Körn- 
ehenzellinfiltration bewirken. Auch freie Lipoidballen erscheinen 
um Gefäße. 


B. Chronische Degenerationsform. 


a) NeuronaleElemente. Diese Degenerationsform be- 
folgt überwiegendden Nissischen einfachenZellschwund, 
und so entstehen Nervenzellen mit entblößtem Spongioplasma, da 
das Tigroid zunehmend aufgebraucht wurde. Ferner sieht man 
dieeinfache Atrophie, dann die Piknose. Auf Grund 
dieser Veränderungen verschwinden die Nervenzellen, wie man 
dies besonders lehrreich an umschriebenen Zentren oder an ge- 
wissen Rindenschichten erkennt. Besonders sinnfällig bemerkt man 
den zentrumartigen oder laminären Ausfall bei Huntingtonscher 
Chorea, wo einesteils im Striatum das System der kleinen Nerven- 
zellen, ferner in der Rinde des Frontallappens und der vorderen 
Zentralwindung die III. und die VI. Schicht angegriffen bzw. aus- 
gefallen ist. — Ein sehr bemerkenswerter Umstand ist es, daß man 
inmitten von einfach-atrophischen Nervenzellen auch typisch ge- 
sehwellte Exemplare sieht, wie bei der spastischen Heredodegene- 
ration in der motorischen Rinde; A. Jakob sah an den kleinen 
Zellen des Striatum bei chronisch-progressiver Chorea die Erschei- 
nung der „primären Reizung“, d.h. Schwellung. Auf Grund dieser 
Beobachtungen dürfte man mit Recht daran denken, daß die 
Schwellung im Verlauf des anatomischen Prozesses der Heredo- 
(degeneration eine allgemeine Bedentung habe. — Schließlich wäre 
zu erwähnen, daß man bei der chronischen Degenerationsform auch 
die Alzheimersche Fibrillenveränderung zu sehen bekommt, und 
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zwar bei spastischer Heredodegeneration in arealer und laminärer 
Elektivität, da diese in der vorderen Zentralwindung und da nur 
in der III. und VI. Schicht vorkam. 

b) Neurogliöse Elemente. Diese zeigen bei der chro- 
nischen Degenerationsform kein gesetzmäßiges Verhalten. Die 
Astrozyten mögen verfasern, doch trifft dies nicht immer zu. Hor- 
tegas Oligodendroglia, die apolaren bzw. rudimentär-polaren Ele- 
mente entfalten manchmal eine recht intensive Tätigkeit, indem sie 
(die degenerierenden Nervenzellen zuerst umlagern, dann dicht be- 
setzen, zuletzt ganz aufzehren, wodurch zum Schluß die Form der 
ehemaligen Nervenzelle nachahmende Gliazellknötchen (Glia- 
sternchen, Rosetten) entstehen. Doch kann diese neuronophagische 
Tätigkeit auch bei derselben Krankheitsform fehlen, und so wäre 
in Übereinstimmung mit A. Jakob hervorzuheben, daß der Glia 
ein bezeichnendes Verhalten nicht zukommt. 

Überblicken wir die bei der systematischen Heredodegeneration 
ablaufende ektodermale Degeneration, so läßt sich in Allgemeinheit 
feststellen, daß es sich um einen reinektodermalen Ab- 
bauprozeBß handelt, indem zuerst die neuronalen Elemente de- 
generieren, dann die apolaren Elemente eine Abbau- und 
Transporttätigkeit entfalten; nicht immer zeigt sich eine 
vliüse Ersatztätigkeit in der Form von Verfaserung. 

Bevor ich das Bild der ektodermalen Elektivität verlasse, sind 
noch zwei Bemerkungen ganz allgemeiner Natur zu machen. 

So ist vor allem zu betonen, daß die akute Hyaloplasma- 
schwellung als morphologische Erscheinung wenn auch „ein ganz 
merkwürdiger, in seiner Art geradezu imposanter Befund“ 
(Sträussler) ist, an sich doch keine spezifische Erscheinung 
der Heredodegeneration darstellt; erfuhren wir bereits vor etwa 
30 Jahren durch Niss], daß auf traumatische Axonläsion typische 
Schwellung eintritt. Es ist daher Marburg beizupflichten, wenn 
er zwischen exo- und endogener Zellschwellung keine absolute 
Differenz erblickt. — Wichtig erscheint mir aber die Hyaloplasma- 
schwellung mit Rücksicht auf die prinzipielle Frage, welcher Be- 
standteil des Neurons bei den spezifischesten aller Nervenkrank- 
heiten, bei den heredofamiliären, die primäre Veränderung erleide. 
Die Tay-Sachssche Form schien zur Lösung der gestellten Frage 
wie geschaffen zu sein. Es handelt sich hier um die reinste Endo- 
eenese; Lues, Alkohol spielen bei den Eltern keine Rolle: das früh- 
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infantile Auftreten der Krankheit schließt eine Schwächung des 
Nervensystems durch anders geartete Noxen aus; endlich ermög- 
licht der rapide Verlauf die Beobachtung der Nervenzellverände- 
rungen quasi in statu nascendi. Unter solchen Umständen war es 
nur verständlich, daß ich angesichts der bei Tay-Sachs herr- 
schenden primären Quellung des Hyaloplasma letzteren Bestand- 
teil als solchen betrachtete, in welchem der hereditär-systematische 
Prozeß verankert ist. 

Zweitens wäre auf deallgemeineBedeutungeiner 
Keimblatterkrankung aufmerksam zu machen, und zwar 
auf Grund des Nachweises von elektiv-systematischen Erkran- 
kungen außerhalb des Ektoderns von seiten der Abkömmlinge 
eines anderen Keimblattes. Da wäre hervorzuheben, daß K. 
H. Bauer der erste war, der den Begriff der mesenchymalen Elek- 
tivität aufstellte, und zwar auf Grund von Wahlerkrankungen 1. des 
Knochensystems (Osteogenesis imperfecta), 2. des Bindegewebe- 
Stützsystems (Asthenie), 3. des Knorpelsystems (Chondrodystro- 
phie), 4. des Muskelsystems (progr. Muskeldystrophie). K. 
H. Bauer stellte seiner mesenchymalen Elektivität als Probe aufs 
Exempel den Fall entgegen. in welchem umgekehrt das Mesenchym 
verschont bleibt. Hierbei verweist er auf meine Untersuchungen 
über die Anatomie der hereditären spastischen Spinalparalyse und 
der infantilen Idiotie, in welchen das elektive Erkranktsein bloß 
ektodermaler Gebilde bei durchaus elektivem Verschontsein von 
allem mesodermalen Gewebe das Grundlegende ist. Dieser grund- 
sätzlichen Nebeneinanderstellung von zwei Keimblatterkrankungen 
fügt sich nun das kombinierte elektiv-systematische Ergriffensein 
der genannten zwei Keimblätter an, denn die meisten Hauptformen 
der mesenchymalen Systemerkrankungen können sich mit. irgend- 
welcher Form der hereditären Nervenkrankheiten. also der ekto- 
dermalen Systemerkrankungen. vergesellschaften. Diese Kom- 
bination kann entweder so erfolgen. dßandemselbenIndi- 
viduum ekto- und mesodermale Systemerkrankungen vereint 
vorkommen, oder aber leidet ineiner Familie die Aszendenz 
an ektodermalen. die Deszendenz an mesodermalen Systemkrank- 
heiten. Beispiel für ersteren Fall: spastische Spinalparalyse mit 
Muskeldvstrophie, familiäre Amyotrophie mit Knochendystrophie: 
für letzteren Fall: Vater und Großvater litten an spinaler Muskel- 
atrophie. Kind und Enkel an Muskeldystrophie. — Der Begriff der 
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Keimblatterkrankung erfährt durch das Moment der Kombination 
von zweierlei Keimblatterkrankungen eine harmonische Erweite- 
rung bzw. Bekräftigung; beide elektive Erkrankungsformen sind 
das Resultat einer ontogenetischen Störung, deren biologischen 
Kern sich K. H. Bauer in der dem Wesen nach unbekannten 
pathologischen Abänderung eines normalen Erhfaktors, in einer 
sogenannten Mutation vorstellt. 


2. Segmentäre Elektivität. 


Das ergriffene Segment ist manchmal schon mit freiem Auge 
vermöge seiner auffallenden Kleinheit zu erkennen. So schilderte 
für Zerebellarataxien zuerst Nonne das klassisch gewordene 
„Miniaturkleinhirn‘; ebenso fand man das Rückenmark 
bei Friedreichscher Krankheit auffallend verkleinert. Man spricht 
in solchen Fällen von einer Hypoplasie (Sträussler), mit 
welcher Bezeichnung eine Entwicklungsstörung zum Ausdruck 
gelangt. Doch meinen Bielschowsky und Schob, daß die 
Reduktion des Kleinhirns durch die degenerative Atrophie bedingt 
wäre; auch A. Jakob ist hinsichtlich der hochgradigen Striatum- 
verkleinerung bei hereditären Dyskinesien derselben Ansicht. 
Dieser Meinung aber widerspricht F. H. Lewy, denn der Grad 
der vermeintlichen Atrophie ist ein so übertriebener, welcher als 
Endresultat eines in einem normal angelegten Hirnteile abgelau- 
fenen Prozesses nicht betrachtet werden kann, und da wäre viel- 
mehr an Anlagestörung zu denken. — Hier kommen ontogene- 
tischeRelikte, wie klaffende Sylvische Spalte, persistierende 
Lateralfurche des Rückenmarks usw. auch in Betracht. 

Nicht in allen Fällen verrät sich das affizierte Segment makro- 
skopisch. In solchen Fällen erscheinen mikroskopische Zeichen der 
gestörten Entwicklung, ein Zustand, der Dysplasie genannt 
wird. Hierunter sind Fehlbildungen der Nerven- und Gliazellen 
zu verstehen (Öbersteiner. Sibelius). wie z. B. doppel- 
kernige und fetale Nervenzellen der Rinde, verlagerte und doppel- 
kernige Purkinjezellen, Zwillingszellen in den Spinalganglien, ab- 
norm orientierte und an Zahl verminderte Nervenzellen. — Seitens 
der Glia können sich mehr- und gelapptkernige, abnorm geformte 
Zellen melden: ob diese degenerierte oder mißbildete Gliazellen 
seien. ist: noch strittig, und so soll auch die Frage der Pseudo- 
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sklerose, deren systematischer Charakter übrigens noch ange- 
zweifelt wird, außer Diskussion bleiben. 

Schließlich gibt es Fälle, in welchen sich das angegriffene Seg- 
ment allein durch die segmentäre Degeneration verrät. 


3. Systematische Elektivität. 


Hierunter ist die bilateral-symwetrische und gleichintensive 
Degeneration eines oder mehrerer Systeme zu verstehen, wodurch 
das Bild der einfachen und derkombiniertensyste- 
matischen Degeneration entsteht. Da der Ausgangs- 
punkt des Prozesses in den entsprechenden gangliozellulären Zen- 
tren liegt, denn die bilaterale Systemveränderung ist mikrosko- 
pisch-gangliozellulär bedingt, so istsieeineprimäreDegene- 
ration,und weil die Degeneration genau bilateral ist, so handelt 
es sich um eine systematische Degeneration. 

Die Systemelektivität haben wir vom Gesichtspunkt der Er- 
krankungsart des Systems und der Wahlart des Systems zu be- 
trachten. 

DieErkrankungsartdesSystemskannamMarkbild 
‘in zweifacher Form zum Ausdruck gelangen: als fortschreitende 
Markentartung und als Markhemmung. 1. Die progressive 
Markdegeneration erscheint als eine höchst schleichend 
sich entwickelnde Marklichtung, wie man dies sehr lehrreich in den 
Py-Bahnen bei spastischer Heredodegeneration sieht; für diese ist 
charakteristisch, daß man die erste Spur der Degeneration im zellu- 
lodistalen Abschnitt der langen Bahn benierkt, während der zellulo- 
proximale Abschnitt fürs Auge intakt erscheint. 2. Unter Mark- 
hemmung ist zu verstehen, daß bei frühinfantilem Einsetzen 
der Heredodegeneration, wie bei Tay-Sachs, durch den Prozeß 
Bahnen betroffen werden, welche in der ontogenetischen Reihen- 
folge die jüngsten sind, daher erscheinen sie noch marklos wie die 
Py-Balın, die cortico-thalamischen Bahnen (wodurch der Sehhügel 
marklos erscheint), die cortico-pontinen, die ponto-zerebellaren 
Verbindungen. Die Myelogenese solcher Bahnen erleidet eine 
Stockung, eine Markhemmung. 

Die Wahlart des Systems erfolgt gemäß eines zwei- 
fachen Prinzips: 1. des systemgenetischen und 2. des funktionellen 
Wahlprinzips. woraus sich eine doppelte Systematik ergibt. 
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1. Die systemgenetische oder ontophylogene- 
tische Systematik besagt soviel, daß jene Systeme erkran- 
ken, welche in der Entwicklungsreihenfolge die jüngsten sind. — 
a) Gemäß der Ontogenese sah ich z. B. in einem Fall von 
ataktischer Idiotie im Telencephalom allesSpätmarkreife 
degeneriert, hingegen alles Frühmarkreife erhalten; das 
somit entstandene Entmarkungsbild deckte sich harrscharf 
mit dm Markreifungsbild des Cortex pallii bei einem 
81 Tage alten Kind nach C. Vogt, indem eben jene Bezirke mark- 
beraubt sind. welche beim genannten Kind noch sehr schwach be- 
markt sind. Es fand hier also ein elektives Walten des Degene- 
rationsprozesses statt, denn dieser setzte im spätmarkreifen, daher 
labileren Bezirk des Hirnmantels, in den sogenannten Flechsigschen 
Terminalfeldern ein, bei Verschonung der frühmarkreifen sensibel- 
motorischen Feldern. — b) Gemäß der Phylogenese verhält 
sich z. B. das Kleinhirn bei der systematischen Heredodegeneration, 
da das Palaeocerebellum (Flocke und Wurm) markstrukturell nor- 
mal, hingegen das Neocerebellum (Hemisphären) auffallend mark- 
arm erscheinen. 

2. Die funktionelle Systematik bedeutet die De- 
generation von Systemkomplexen, welche im Dienste eines zen- 
tralen Apparates, z. B. des motorisch-hemmenden extrapyramidalen 
Apparates, des statisch-koordinatorisch wirkenden Kleinhirnappa- 
rates stehen. — So können seitens des extrapyramidalen Apparates 
allein das Striatum oder in Gemeinschaft mit dem Pallidum und 
den subpallidären Zentren ergriffen sein. — Von seiten des Klein- 
hirns sieht man zuerst die Eigenneurone des Kleinhirns an- 
gegriffen, welche Affektion in ganz systematischer Weise erfolgen 
kann, wie dies Bielschowsky, Schob u. a. zeigten. So 
mag das System der Purkinjezellen schwinden. wodurch dann das 
Bild derleeren Körbe entsteht, und da diese Elemente effek- 
torischer Natur sind, so spricht man von einem zentrifugalen 
Degenerationstyp. Umgekehrt können die Körnerzellen, 
die Korbzellen, die Kletterfasern ausfallen und dann entsteht das 
Bild der nackten Purkinjezellen: weil nun die ge- 
schwundenen Neurone zentripetale Elemente sind, so handelt es 
sich um einen zentripetalen Degenerationstyp. 

Nun können aber nicht allein die Eigenneurone der Kleinhirn- 
rinde in ganz systematischer Weise schwinden. sondern auch noch 
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die unterhalb der Rinde gelegenen Zentren, welche man als Klein- 
hirnanteile nach v. Monakow bezeichnet. Solche parazere- 
bellare Zentren sind der Nucleus dentatus, tecti, ruber, die 
bulbäre Olive samt zugehöriger Faserung, endlich die sensiblen 
ponto-bulbären Protoneurone, wie Trigeminus, Vestibularis und 
Vagus descendens. 

Schließlich wäre in bezug der Ausbreitungsweiseder 
Degenerationinnerhalb des Systems bzw. der an- 
gegriffenen Systeme zu bemerken, daß diese sich in zwei Formen 
abspielen kann. — Die häufigste Ausbreitungsweise ist diegleich- 
mäßigdiffuse, worunter wir den ziemlich gleichmäßigen Aus- 
fall von Nervenzellen und Fasern verstehen, wie man dies bei der 
chronischen Systemaitektion sieht. — Im Gegensatz hierzu kommt 
es innerhalb der affizierten Systeme zu einer regellos mul- 
tiplen Degeneration mit inselförmiger Aussparung von 
Markfasern, wie man dies bei Pelizäus-Merzbacher, bei 
Idiotie zu sehen bekommt. Wichtig ist es, daß die Degenerations- 
flecken sich derartig summieren, daß schließlich ein systematischer 
Ausfall resultiert, wie ich dies in dem ataktischen Idiotiefall sah, 
wo im Endhirn alles, was Projektion bedeutet, verschont blieb, 
hingegen alles Assoziative degenerierte. Wichtig ist ferner der 
Umstand, daß es sich bei diesem multipel-fleckförmigen Prozeß von 
Entmarkung um einen streng ektodermalen Vorgang mit oder ohne 
sliösen Ersatz bei Verschonung des Mesoderms handelt, daher 
unterscheidet sich derselbe von der multiplen Sklerose deut- 
lich genug. 

Zusammengefaßt handelt es sich bei der systematischen Elek- 
tivität um eine primär-systematische Affektion, welche sich ent- 
weder in progressiver Markdegeneration oder in Markhemmung 
äußert. Die Degeneration erscheint entweder gleichförmig oder 
multipel-fleckförmig innerhalb des Systems. Die Systemwahl ent- 
wickelt sich entweder gemäß dem systemgenetischen oder dem 
funktionellen Prinzip. Sei nun dieses oder jenes Prinzip ver- 
wirklicht, in beiden kommt die Wahlerkrankung zur Geltung. 
wodurch ein System oder mehrere sich als krankhaft veranlagt 
verraten. 

Suchen wir schließlich nach den kliniseh-anatomi- 
schenZusammenhang.so läßt sich vor allem in Allgemein- 
heit sagen. daß das klinische Zustandsbild durch die segmentär- 
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systematische Lokalisation bedingt ist. In dieser Beziehung dürfte 
der einfache Hinweis genügen, wonach die spastische Heredo- 
degeneration ein telenzephal-pyramidales Substrat hat; daß die 
hereditären Dyskinesien in der elektiv-systematischen Erkrankung 
des strären bzw. strio-pallidären und subpallidären motorischen 
Systems begründet sind, daß die heredozerebellaren Ataxien in 
der Degeneration von zerebellaren bzw. parazerebellaren Neuronen 
ihre anatomische Erklärung finden usw. 

Ich bin am Ende meiner Erörterungen angelangt. In größter 
Allgemeinheit läßt sich sagen, daß bei der systematischen Heredo- 
degeneration das ektodermale Protoplasma, in specie das Hyalo- 
plasma eine elektive und progressive Degeneration erfährt, die, 
weil auf erbbiologischer Grundlage entstanden, auch auf eine in- 
härente, vom Moment der Befruchtung gegebene Schwäche dieses 
Bestandteils hindeutet. Dieser Prozeß wurzelt in einer entwick- 
lungsgeschichtlich bedingten Anlage des Zentralnervensystems, und 
diese bestimmt in vorhinein (die Natur des Prozesses. Es handelt 
sich um einen spezifisch ektodermalen Vorgang, dessen Spezifität 
sich durch die systematische Elektivität bekundet, da gewisse Seg- 
mente und innerhalb dieser gewisse Systeme in bestimmter Aus- 
wahl erkranken. 

Nach alledem läßt sich die systematische 
Heredodegeneration alseineektodermal cha- 
rakterisierte, segmentärlokalisierteund sy- 
stematisch gestaltete elektive Degeneration 
des Zentralnervensystems bestimmen. 

Im Besitz dieser Charakteristik drängt sieh «die Frage auf, ob 
diese Bestimmung mit Rücksicht auf so manche strittige Meinung 
und Lücke unserer Kenntnisse zu recht bestehe und ob wir in der 
Zeichnung des gebotenen Bildes diese oder jene Linie nicht allzu 
scharf zogen. Da möchte ich aber bemerken, daß es eben auf eine 
scharfe Zeichnung ankommt, wenn man den heredodegenerativen 
Prozeß exakt definieren will: denn die oben hervorgehobenen drei 
bestimmenden Faktoren — ektodermal. sermentär, systematisch — 
haben für einen hereditär-systematischen Prozeß nur dann ihre Cha- 
rakterisierungskraft, wenn sie in reiner Prägung vorhanden sind. 
d.h. im Fall von echter Systematik ohne mesenchymale Kompli- 
kation. Wie sehr diese Formulierung notwendig ist. erhellt aus 
nachfolgenden Betrachtungen. 
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Die Histopathologie des Zentralnervensystems weist Prozesse 
auf, welche bald nur diesen, bald nur jenen der drei Charakterzüge 
aufzuweisen vermögen, ohne dadurch der soeben gegebenen ana- 
tomischen Bestimmung der hereditär-systematischen Nervenkrank- 
heiten vollinhaltlich zu entsprechen, daher sind sie auch mit letz- 
teren nicht zu identifizieren. — In bezug des ektodermalen 
Faktors hoben wir bereits einleitend hervor, daß es ektodermo- 
trope Gifte gibt, doch wiesen wir bereits an dieser Stelle darauf hin. 
daß die elektive Affektion der Elemente eines Keimblattes noch 
keineswegs ein keimblattmäßiges Ergriffensein bedeutet, denn 
hierzuistnoch der segmentäre und systematischeFaktor notwendig. 
Wenn daher H. Spatz auf die Lotmarschen Dysenterie- 
toxinversuche verweist als auf ein Beispiel, in welchem dieexo- 
geneNoxeaufdieAbkömmlinge des Ektoderms sich beschränke, 
womit in meine anatomische Bestimmung eine Bresche geschlagen 
wäre, so antworte ich darauf folgendes. Inden Lot mar schen Ver- 
suchen erscheint die elektive Wirkung in der Form eines herdförmig 
begrenzten, disseminierten, auf die graue wie weiße Substanz sich 
erstreckenden Prozesses, und so fehlt in diesem ektodermal charak- 
terisierten Fall exogener Affektion die segmentär-systematische 
Ausbreitungsweise, hat daher mit den echt-systematischen Erkran- 
kungen nichts zu tun. — Hinsichtlich dssegmentär-syste- 
matischen Faktors wäre darauf zu verweisen, daß man 
der Gefahr ausgesetzt sein kann, eine nur als topographisch zu be- 
wertende Lokalisation mit einer segmentär-systematischen zu ver- 
wechseln, wie dies für so manche von H. Spatz angeführten 
Beispiele zutrifft. So soll die Poliomyelitis anterior, die Pallidunı- 
erweichung auf CO-Vergiftung usw. für ein Beispiel der segmen- 
tären bzw. systematischen Begrenzung bei exogener Affektion 
dienen. Ganz abgesehen davon, daß diese teils disseminierten., 
teils lokalen Veränderungen des Zentralnervensystems einer auf 
Anlageschwäche beruhenden echten systematischen Affektion nicht 
entsprechen, so handelt es sichum Totalnekrosen.in wel- 
chen wahllos alles zugrunde geht, Ektodermales ebenso wie Meso- 
dermales. Daher fehlt die Wahl gemäß der Elemente eines Keim- 
blattes. und somit entfällt allein infolge letzteren Momentes jede 
Grundlage für eine Gleichsetzung. — Es sei aber darauf verwiesen, 
daß auf typisch exogener Grundlage wohl eine ektodermal charak- 
terisierte und segmenfär begrenzte Affektion entstehen kann: so 
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beschrieb Globus einen Fall von symptomatischer Chorea bei 
Diphtherie, in welchem eine ausschließlich auf das Striatum be- 
schränkte schwere Parenchymerkrankung nicht entzündlichen 
Charakters vorkam. Doch waren in demselben Fall eine leichte 
Meningitis, angedeutete Rindenveränderungen, frische Blutaustritte 
im Thalamus, ferner in der Pia des Pons und Oblongata vorhanden, 
woselbst Fibroblastensprossungen und stellenweise stärkere lym- 
phozytäre Gefäßinfiltrate vorkamen. Wir sehen also einen meso- 
dermal gezeichneten Prozeß an der Hirnoberfläche, im Thalamus 
und an der Pia; allein der Striatumprozeß ist mesodermfrei, jedoch 
handelt es sich hier um einen perakuten, toxisch bedingten, die 
großen wie die kleinen Striatumzellen wahllos betreffenden Vor- 
gang, welchem gegenüber der hereditäre Striatumprozeß mit seiner 
systematischen Elektivität auffällt, da bei letzterem entweder aus- 
schließlich oder überwiegend der kleinzellige Striatumanteil de- 
generiert. Zusammengefaßt handelt es sich im Globusschen 
Fall, auf welchen jüngstens auch Kirschbaum verwies, um 
eine ektodermotrope Affektion des Zentralnervensystems. — An 
dieser Stelle ist noch das Verhalten der nervösen Zentren bei Ence- 
phalitis chronica zu erwähnen. Da es nach A. Jakob zur histo- 
logischen Eigenart gewisser Fälle gehört, daß nebst progressiver 
Parenchymdegeneration des Nervengewebes in ganz bestimmter 
Lokalisation (zumeist ist die Subst. nigra, weniger das Pallidum 
und Striatum ergiffen) noch leichte perivaskuläre lymphozytäre 
‚Infiltrate, erweiterte perivaskuläre Räume und perivaskuläre Lich- 
tungsbezirke vorkommen: so dürfte der mesodermale Charakter 
für solche als exogen-systematisch erscheinende Fälle wohl zweifel- 
los sein, daher grenzen sie sich den endogen-systematischen Fällen 
gegenüber genug deutlich ab. Dabei ist es gleichgültig. daß die 
Parenchvmdegeneration nach Jakob eine von Gefäßverände- 
rungen unabhängige ist, weil die Auslösung der progressiven De- 
generation durch die akute Infektion geschieht, deren mesodermale 
Spuren uns über den Grundcharakter des Prozesses aufklären. 

Aus diesen Beispielen erhellt es zur Genüge, daß von den er- 
wähnten drei Faktoren zur exakten Charakteristik eines hereditär- 
systematischen Prozesses eben alle drei elektiven Faktoren not- 
wendig sind; es entscheidet daher weder der eine, noch der andere, 
auch nicht zwei beliebige, sondern nur die Gesamtheit der Faktoren, 
dieFaktorendreiheit. Daher wäre ein auf Anlageschwäche 
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beruhender systematischer Prozeß zu definieren, daß innerhalb 
eines segmentär-systematisch begrenzten Abschnittes des Zentral- 
nervensystems ein streng ektodermaler Abbau vonstatten geht. 

Anschließend an diese Fassung des erbbiologisch bedingten 
systematischen Prozesses wäre hervorzuheben, daß diese Bestim- 
mung in der Auffassung solcher zentraler Krankheitsformen. 
welche anatomisch wohl systematisch sind, klinisch jedoch den 
Charakterzug der Heredofamiliarität entbehren, dazu drängt, diese 
vermögeihrerAnatomie doch mit den systematisch here- 
ditären Nervenkrankheiten in eine Kategorie zu setzen, welche 
man mit Rücksicht auf die gemeinsam obwaltende endogene Ent- 
stenungsweise mit dem allgemeinen Prädikat. „endogen“ bezeichnen 
würde. Ich verweise da auf gewisse Fälle von spastischer Spinal- 
paralyse und von chronisch progressiver Chorea: es sind dies 
Typen klinisch ohne Heredität, welche aber anatomisch mit dei 
respektiven heredofamiliären Fällen vollkommen übereinstimmen. 
wie ich mich bezüglich der spastischen Heredodegeneration selbst 
überzeugte und wie dies A. Jakob hinsichtlich der Fälle von 
cehronisch-progressiver Chorea hervorhebt. 

Wir würden daher betonen, daß es gemäß deranato- 
mischen Charakteristik eine große Gruppe der syste- 
matischen Zentralerkrankungen gibt. für welche wir eingangs den 
ektodermalen, segmentären und systematischen Faktor als bestim- 
mende Züge aufstellten: diesa umgrenzen die sogenannten endo- 
genen Formen. Für letztere trifft wohl m einer größeren 
Zahl der Fälle die Jendrassik sche Bestimmung der Heredo- 
degeneration durch Hereditiät. Familiarität, Konsanguinität und 
Rassenanslese zu. doch gibt es eine Anzahl von Fällen, welche 
endogen entstanden und auch im anatomischen Bild mit der syste- 
matisehen Heredodegeneration übereinstimmend sind, jedoch den 
erbbiologischen Zug vermissen lassen. Dabei dürfte es in diesen 
Fällen eine besondere Frage bilden. ob man die nicht nachweisbare 
erbbiologische Charakteristik nur als scheinbar fehlend betrachte 
und als latent vorhanden annehme, eine Voraussetzung. welche 
nieht erundlos ist. Denn der nur scheinbare Mangel ließe sich 
dureh beliebig zahlreiche Beispiele der einschlägigen Literatur 
nachweisen: ich möchte da. um nur ein schlagendes Beispiel zu 
eeben. an einen Fall von A. Jakob erinnern, welcher in seiner 
vorzügliehen Monographie über extrapyramidale Erkrankungen 
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wohl in der Rubrik von chronisch progressiver Chorea ohne nach- 
vewiesene Vererbung angeführt wird, in einer Fußnote wir aber 
die Bemerkung finden, daß infolge eines günstigen Zufalls solche 
Angaben auftauchten, wodurch dieser Fall der echten Huntington- 
schen Chorea mit Vererbung zuzuzählen ist. — Derartige Er- 
fahrungen sollten uns recht vorsichtig machen und m. E. befugt 
uns in solchen Fällen die mangelnde erbbiologische Charakteristik 
noch nicht dazu, eine völlig verschiedene Ätiologie anzunehmen; 
erwiesen ist sie keineswegs. Wir müssen uns da nur einmal die 
Lage klarmachen: die erbbiologische Charakteristik ist nur ana- 
ımnestisch-genealogisch zu erbringen, dieser Erkenntnis mögen aber 
gegebenenfalls praktisch Hindernisse entgegenstehen, während der 
anatomische Prozeß seine ihm eigene Zeichnung durch die Fak- 
torendreiheit in jedem zur Untersuchung gelangenden Falle dar- 
bietet. Den anamnestischen Unzulänglichkeiten steht die klare 
anatomische Definition entgegen. Diese Bestimmungskraft der 
anatomischen Kennzeichen bewährt sich auch in solehen Fällen, 
wo es sich um Auseinanderhalt von klinisch fast übereinstimmen- 
(len Krankheitsformen handelt, wie dies zum Schluß aus folgendem 
hervorgeht. : 

Die Siemenssche Terminologie unterscheidet bekanntlich 
zwisehen idiotypischer und paratypischer Form einer Krankheit; 
hiernach verbergen sich hinter demselben Phänotyp wesensver- 
schiedene Krankheiten, in einem Fall eine heredofamiliäre, im an- 
deren Fall eine toxisch-infektiöse. So tritt der Kropf endemisch 
als toxisch-infektiöse Krankheit auf, während derselbe sporadisch 
iliotypisch bedingt erscheint, da er eine dominant gehende men- 
delnde Krankheit darstellt. — Suchen wir nun aus der Nerven- 
pathologie ein Gegenbild für das Siemens sche Beispiel mit dem 
Kropf, so würde ich auf die spastische Spinalparalyse verweisen, 
welehe eine idiotvpische Form als die Strümpellsche familiäre 
und eine paratypische als syphilitische Lateralsklerose aufweist. 
Erstere befolgt nach Bremer teils dominanten, teils reze:siven 
Erbgang, ist daher eine mendelnde Form; letztere ist syphilitischen 
Ursprungs. Vergleichen wir nun das anatomische Bild beider 
Arten «ler spastischen Spinalparalyse, so treten uns kardinale 
Differenzen entgegen. Bei der paratypischen Form handelt es sieh 
um eine, wohl die beiderseitigen SStrPy-en berührende intrafuni- 
kuläre Sklerose syphilitisch-vaskulären Ursprungs. welche aber 
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nicht auf die Py-Systeme begrenzt bleibt, daher auch keinen syste- 
matischen Charakter hat, ja der Prozeß ist manchmal mit dissemi- 
nierter Myelitis transversa verquickt. Bei der idiotypischen Form 
fällt im Gegenteil der systematische Charakter auf; man sieht hier 
einen rein ektodermalen Abbau in den beiden Py-Systemen, wobei 
das fokale Segment durch die Affektion der Riesenpyramiden im 
motorischen Zentrum des Endhirns gegeben ist. Allein aus diesem 
einen Beispiel dürfte der Definitionswert der anatomischen Kenn- 
zeichen deutlich hervorgehen, und so haben die durch die Ana- 
tomie gegebenen Kriterien eine prozeßbestimmendeBe- 
deutung. Diese Kriterien führen, einen geistvollen Ausdruck 
v.Monakows hier anwendend, eine Art „Sprache des kranken 
Gewebes“, welche uns über den Charakter des Vorganges im kran- 
ken Nervensystem unterrichtet. Die wichtige Rolle der Anatomie 
in der Pathologie der systematischen Nervenkrankbheiten ist daher 
unverkennbar, und so möchte ich mein Referat mit der Variation 
eines Köllikerschen Spruches schließen: Erst Anatomie, dann 
Klinik; wenn aber zuerst Klinik, dann möglichst nicht ohne 
Anatomie! 


Aussprache zu den Berichten. 


Jakob (Hamburg) betont, daß er es begrüßt, daß Schaffer 
nicht mehr an seiner alten Hyaloplasmatheorie festhält, die sich sicher 
nicht halten läßt. Es mag wohl im allgemeinen Schaffer beizu- 
pflichten sein, daß die angegebene Trias für die Heredodegeneration 
charakteristisch ist, aber die Umkehr des Gesetzes gilt keineswegs. 
Jakob hält es für unmöglich, ohne weiteres einem Prozeß seine here- 
ditär-degenerative Seite anzusehen, wenn nicht eines der bereits fest- 
gelegten Bilder gegeben ist. Es gibt zweifellos auf toxisch-infektiöse 
Ursachen zurückzuführende Prozesse (Alkoholismus, Metenzephalitis. 
Diphtherie usw.), die unter Umständen eine reine Schaffersche 
Trias anatomisch bieten können. Das Schaffersche Dogma kann 
und muß zu schweren Fehlurteilen führen. — Sehr beachtenswert ist 
die von Kehrer betonte Symptomenverschiebung bei den einzelnen 
Krankheiten (z. B. Huntingtonsche Chorea über Athetose zur Ver- 
steifung), was Jakob bestätigen kann und auf die jeweils verschie- 
dene Auswirkung des Prozesses zurückzuführen ist. i 

Spatz (München): Gegen die „embryonale Bedingtheit“ heredi- 
tärer Erkrankungen spricht das Fehlen ganz sicherer Entwicklungs- 
störungen gerade bei den typischen Heredodegerationen. Die Schaf- 
fer sche Trias findet sich bei den Spielmeverschen Experimenten 
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mit Stovainvergiftung, bei dem Hirnbefund der Pertussiseklampsie und 
bei der Pick schen Atrophie. — Das Substrat der Heredodegenera- 
tionen wäre in Abweichungen der Chromosomen zu suchen, die wir 
heute aber natürlich noch nicht erkennen können. 


Weygandt (Hamburg) verweist auf hereditäre Beziehungen 
hei Turmschädel, Chondrodystrophie, Hydrozephalie, Hypophysär- 
degeneration. Lues kommt durch Keimschädigung in Frage, so bei 
Mongolismus, vielleicht Schizophrenie, auch durch schwere Degeneration 
im dritten Glied. Anschlu muß gewahrt werden an die großen 
klinischen Psychosengruppen mit hoher Heredität, Zyklothymie, 
Schizophrenie, Hysterie. Ebenso an die Charakterologie, Begabungs- 
forschung, sowie an die Psycehopathenforschung. Die Hereditäts- 
forschung der Neurologen und Psychiater muß eine Arbeitsgemein- 
schaft mit Zoologen, Botanikern, Anthropologen, Genealogen usw. 
anstreben. An der Hamburger psychiatrischen Klinik (Friedrichsberg) 
besteht unter Leitung von Meggendorfer ein genealogisches 
Institut nach dem Vorbild des Rüdinschen. Solche Institute sind 
wichtig für Sammelforschungen, für Sammlung von kasuistischem 
Material, für größere Versuchsreihen. Sie erfordern viele Hilfskräfte 
und Mittel. Der Zusammenschluß aller Hereditätsforschungsinteressen- 
ten erst wird die Lösung bedeutsamer Aufgaben anbahnen, er kann 
auch Einfluß auf die Gesetzgebung im Sinne der amerikanischen Aus- 
merzung der Vererbung Untauglicher erhoffen und auf die Volks- 
erziehung einwirken, so daß auch für die Menschen eine rationellere 
Juchtwahl Platz greift. 


H. Curschmann (Rostock): Die myotonische Dystrophie ist 
nieht als Brücke zwischen Thomsenscher Myotonie und Erb scher 
Dystrophia museul. progr. aufzufassen, sondern ohne Zweifel als streng 
essentielle (dabei sehr vielformige und -gradige) Erkrankung. Über- 
haupt möchte ich vor der Überspannung der Jendrassik-Kol- 
laritsschen Tendenz, die Einheiten der Nosologie der Heredodegene- 
rationen mehr oder minder aufzulösen, warnen. Von größter Wichtig- 
keit für die Umgrenzung und damit die Genealogie der Heredodegene- 
rationen ist, wie Kehrer mit Recht hervorhob, die Kenntnis der in- 
komplettenundstationärenleichteren Fälle. Sie spielen 
hei den nervösen und besonders den vegetativen Heredodegenerationen 
numerisch eine große Rolle; genau, wie bei gewissen internen Heredo- 
degenerationen, z. B. dem hämolytischen Ikterus und der Poly- 
cythaemia rubra, bei denen die familiären inkompletten Fälle, die „mehr 
relb oder rot sind, als krank“, ungemein häufig sind. Alle diese leich- 
testen nervösen und inkompletten Fälle der Heredodegenerationen sind 
nur klinisch, fast nie anatomisch zu fassen, wie ich gegenüber Herrn 
Schaffer und einer gewissen Überschätzung des Anatomischen und 
Unterschätzung des rein Klinischen betonen möchte. Sehr wichtig ist 
in der Nosologie insbesondere der vegetativ-endokrinen Heredodegene- 
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rationen auch we Kenntnis ihrer Transformationen je nach Phase der 
Entwicklung (insbesondere der genitalen Phase) des Individuums (Mi- 
gräne, exsudative Diathesen usw.). Herrn Schaffer möchte ich nach 
dem anatomischen Verhalten der vegetativen Zentren des Zwischenhirns 
bei jenen neuromuskulären Dystrophien mit Beteiligung des endokrinen 
Systems fragen, bei denen (myotonische Dystrophie, Myasthenie, sklero- 
derm. Dystrophien usw.) ich eine besonders erhebliche (kausale) Be- 
teiligung dieser Zentren annehmen möchte. 


Wexberg (Wien): Die progressive Alternanz heredofamiliärer 
Erkrankungen ist klinisch bedeutsam, weil sie geeignet ist, Beziehungen 
zwischen nosologischen Einheiten herzustellen, die klinisch ge!ren:i! 
scheinen. In diesem Zusammenhang möchte ich auf einen Fall meiner 
Beobachtung hinweisen. Es handelt sich um einen jetzt 45 jährigen 
Patienten, dessen Vater an Dystrophia musc. progress. litt. Der Patient 
hatte bis vor zehn Jahren keinerlei dystrophische Erscheinungen. Da- 
wegen litt er schon in seiner Kindheit an paroxysmal auftretender Läh- 
mung der gesamten Körpermuskulatur von ganz kurzer Dauer. die 
häufig nachts aus dem Schlaf heraus auftrat. Im Laufe der Jahre 
änderten die Anfälle ihren Charakter. Sie nahmen an Intensität al. 
an Dauer daregen zu. Erst im Alter von 35 Jahren machten sich Er- 
scheinungen der Dystrophie geltend. und heute bietet der Kranke dax 
Bild der ausgeprägten Dystrophia muse. progress. mit schwerer Atrophie 
der Kniestrecker, geringerer der Becken- und Rumpfmuskulatur, wäh- 
rend die Arme im wesentlichen frei sind. Die anfallsartigen Zustände 
von schlaffer Lähmung der gesamten — auch der nicht-dystrophi- 
schen — Körpermuskulatur treten aber auch jetzt noch in größeren 
Intervallen auf. Einen derartigen Anfall, der drei Tage andauerte. 
konnte ich selbst beobachten. Er zeigte alle Kennzeichen einer nicht 
allzuschweren Attacke von paroxysmaler (periodischer) Extremitäten- 
lähmung. — Kombination von periodischer Extremitätenlähmung mit 
Dystrophia musc. progress. ist bisher meines Wissens in zwei Fällen. 
einem von Westphal-Oppenheim und einem von Bern- 
hardt, beobachtet. Doch handelte es sich in diesen Fällen um perio- 
dische Lähmung mit Übergang in Dystrophie, ohne Dystrophie in der 
Antezedenz. Aber eine ganze Reihe von Brückensymptomen weist 
darauf hin, daß die drei nosolorischen Einheiten der Myotonia con- 
eenita, Dvstrophia muse. progress. und der periodischen Extremitäten- 
lähmune genotypisch einander nahezustehen scheinen (siehe Gold- 
flam, Mitchell. Oppenheim, Fuchs. Schultze,. Hüb- 
ner, Kastan. Orzechowski u. aù. 


Gans (Santpoort [Holand;): Die Piek sche Atrophie, namentlich 
des Stirnhirns gehört zu den progressiven erblichen Erkrankungen des 
Zentralnervensvstems. In vielen Fällen ist eine Erblichkeit nachweis- 
bar. Die Erkrankung befällt symmetrisch funktionelle Einheiten, die 
Regio frontalis Brodmann. Bei der myoklonisehen Epilepsie hat 
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die Atrophie der Oliva inferior eine Bedeutung als anatomisches Sub- 
strat. Beitrag zu der Anatomie der Abweichungen von der Homotypie: 
Vater der Patientin starb an Chorea mit Demenz. Die Patientin er- 
krankt an Schizophrenie mit Pallidumstarre. Der Bruder ist schizophren 
und hat myoklonische Zuckungen. Der anatomische Befund ist der 
typische der Huntingtonschen Chorea. 


Max Löwy (Marienbad) verweist bezüglich der in der Aus- 
sprache erwähnten Auffassung der A. Pickschen Stirnhirnatrophie 
als Hercdodegeneration auf die Häufung von Schizophrenien in der 
Deszendenz der Senildementen: weiter auf einen eigenen unter anderen 
1911 von ihm erwähnten Fall von periodischem Basedow auf 
dem Bodeneineschronischen Myxödems. Diese erwähn- 
ten Details betreffen zwei Teilgebiete der allxemeinen Fragestellung 
der Referate Schaffers und Kehrers (Schaffers strikte For- 
mulierung lokalisatorischer Natur und Kehrers freierer klinischer 
Standpunkt). Wollen wir zur Klarheit, müssen wirSchaffers scharfer 
Formulierung wenigstens den Versuch einer Zusammenfassung der 
Heredoderrenerationen vom patho-funktionellen Standpunkte 
aus nebenstellen. Dazu kann vielleicht dienlich sein eine Formulierung: 
der Heredodegenerationen, der „Reaktionssysteme", d. h. des 
neuromuskulären und psychischen Apparates, welcher, aus und au 
O)bertlächenreizreaktionen sich entwickelnd, der Auseinander- 
setzung mit der Umwelt dient; weiter der „Aktionssysteme“, 
welche den Leistungen und Entäußerungen des allgemeinenChe- 
mismus (Stoffwechsel, Gemeinempfindung) usw. dienen, darunter be- 
sonders das endokrine System. Für beide Systeme gilt die gerade 
in bezug auf exogene Störungen aufgestellte Jul. Bauersche Trias 
„Konstitution — Kondition — hormonale Protek- 
tion“. Diese Trias, neben die Schaffersche Trias gestellt und 
beide nebeneinander verwertet. könnte uns zu einem gewissen Frieden 
in dieser Frage führen. 


Runge (Kiel): Verweist auf die Bedeutung hereditär-dispositio- 
neller Momente für exogene Nervenkrankheiten. Er konnte solche Mo- 
mente in etwa acht Fällen von chronischer Encephalitis epidemica mit 
extrapyramidalem Symptomenkomplex nachweisen. (Parkinsonismus 
bzw. Paral. agit. beim Vater eines Mannes mit enzephalitischem Parkin- 
sonismus, chronische Chorea beim Vater einer Frau mit myoklonischen 
Zuckungen des einen Beins bei Encephalitis chron. u. a.). Genauere 
Nachforschung nach solchen Momenten in derartigen Fällen, die sicher 
vielfach übersehen werden, ist erforderlich. Die Feststellung der Be- 
ziehungen der hereditären Nervenkrankheiten zu den Psychosen sowie 
die charakterolorische Durehforschung der Verwandtschaft bedarf wei- 
teren Ausbaues. 


Wohlwill (Hamburg): Nach den Ausführungen des Herrn 
Kehrer. nach denen es sich immer nur um Erkrankungen handelt, 
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bei denen nicht ausschließlich, sondern nur ü ber wiegen d endogene 
Momente ätiologisch eine Rolle spielen, ist gar nicht zu erwarten, daß 
morphologisch scharfe Unterschiede zwischen endogenen und exogenen 
Erkrankungen bestehen. Im übrigen braucht die hereditäre Anomalie 
nicht im Gehirn zu liegen, sondern könnte auch z. B. Stoffwechsel- 
anomalien betreffen, die dann für das Gehirn ein exogenes Moment 
darstellen. 


FriedelPick (Prag): Für die Deutung der „progressiven Alter- 
nanz“ ist der für den Menschen bisher noch schwer zu fassende Begriff 
eines Dominanzwechsels im Sinne des Mendelismus zu beachten. Pick 
konnte an Stammbäumen zeigen (Kongreß f. innere Medizin in Wien, 
1923), daß Basedow und Asthma eines der Eltern bei manchen Kindern 
je nach der Ähnlichkeit mit dem betreffenden Elter in verschiedenen 
Lebensalter auftreten. 


Minor (Moskau) demonstriert einige Stammbäume von heredi- 
tären Tremor-Familien, welche sich durch große Anzahl von Kindern 
und hohes Alter vieler Familienmitglieder (bis zum Alter von 105 
Jahren) kennzeichneten. Es liegt also in dieser hereditären Motilitäts- 
störung zugleich ein positiver Faktor, welcher sich günstig für die Fort- 
pflanzung der Familie und die Langlebigkeit mehrerer Mitglieder sol- 
cher Familien auszeichnet. Es wäre daher aus eugenetischen Gründen 
die weitere Untersuchung und Sammlung von Beobachtungen des here- 
ditären Tremors sehr wünschenswert. Darauf die Aufmerksamkeit der 
Versammlung zu lenken, war das Ziel der Demonstration. 


Kehrer (Schlußwort): Die Beziehungen der erblichen Nerven- 
krankheiten zu denen der „psychischen Systeme“ wurden absichtlich 
außer acht gelassen. Es ist im Auge zu behalten, daß „Erblichkeit‘ 
eine Form der Ätiologie ist, und es ist daher vielleicht selbstverständ- 
lich, wenn es ein anatomisches Pathognomonikum der Heredodegene- 
rationen nicht gibt. Der Begriff der Brückensymptome darf nicht „ge- 
preĝt“ werden. Eine besondere Aufgabe ist die Aufklärung darüber, 
warum die vorwiegend exogenen Erkrankungen, die familiär auftreten 
(multiple Sklerose, Enzephalitis, juvenile Tabes und Paralyse), vor- 
äufig eine verschiedene Art und Häufigkeit dieses familiären Auftretens 
zeigen. Eugenische Fragen sind vorläufig prinzipiell fernzuhalten. 


Schaffer (Schlußwort): Referent verweist darauf, daß es ihm im 
wesentlichen darauf ankam, den Grundcharakter des anatomischen 
Prozesses zum Ausdruck gelangen zu lassen, d. h. die anatomische 
Wesensbestimmung der systematischen Heredodegeneration zu geben, 
welche in der Aufdeckung eines in der Embryologie steckenden Prin- 
zips gegeben ist. Daher ist es zunächst irrelevant, daß den Prozeß 
der hereditär-systematischen Form auch toxisch-infektiöse Prozesse 
nachzuahmen vermögen: auch ist es eine eigene Frage, ob die gegebenen 
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anatomischen Kriterien differentialdiagnostisch verwertbar sind, ob- 
schon Vortr. sich bemühte, differenzierende Momente zu finden. Doch 
sollten sich solche Momente nicht finden, so schmälert dieser Umstand 
keineswegs den Wert der gegebenen Definition, in welcher die Definition 
des hereditär-systematischen Prozesses zum Ausdruck gelangt. Welchen 
Fortschritt die gegebene Erkenntnis bedeutet, erhellt daraus, wenn wir 
den ersten von Raymond herrührenden Versuch einer allgemeinen 
pathologischen Anatomie der hereditär-systematischen Krankheiten mit 
der gegebenen Auffassung vergleichen. Dort die Betonung dessen, daß 
das Wesentliche die genaue Lokalisation auf. Systeme ohne Entzün- 
dungsspuren ist; hier eine Wesensbestimmung, welche uns über den 
Charakter des Prozesses einen Aufschluß gibt, d. h. die embryo- 
logische Bedingtheit vermöge der Faktorentrias. Dort die 
einfache Registrierung nackter Tatsachen, hier eine Wesensbestimmung, 
welche das Prinzipielle der systematischen Heredodegeneration betrifft. 


1. Herr G. Voss (Düsseldorf): 


Die Familie G. 
Ein Beitrag zur Kenntnis der musikalischen Vererbung. 


Das Problem der Vererbung musikalischer Eigenschaften ist 
seit Beginn des 20. Jahrhunderts schon mehrfach wissenschaftlich 
erörtert worden. Die früheren Arbeiten erfaßten jedoch den Be- 
griff der musikalischen Veranlagung nur ganz allgemein; musika- 
lisch oder nichtmusikalisch war die Einteilung, welche man der 
statistischen Feststellung zugrunde legte. Ich brauche Ihnen nur 
die Namen Hurst und Urzellitzer zu nennen. Erst in letz- 
ter Zeit wurde der Versuch gemacht, die Musikalität — ge- 
satten Sie mir dieses häßliche, aber praktische Wort für den ver- 
wickelten Begriff des Musikalischseins zu brauchen — in Kompo- 
nenten zu zerlegen und auf statistischem Wege eine Vorstellung 
von der Vererbung der einzelnen Bestandteile zu gewinnen. 

Es sind vor allem zwei große Arbeiten, die dieser Aufgabe 
gewidmet waren: Die erste stammt von Haeckerund Ziehen, 
die zweite ist in Amerika entstanden, und zwar in Davenports 
Laboratorium durch H. Stanton. Haecker und Ziehen 
bedienten sich der Fragebogen-Methode. Sie veranstalteten eine 
Umfrage bei einer größeren Zahl ihnen als musikalisch bekannten 
Familien, wobei sie die musikalische Veranlagung in ihre senso- 
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riellen und motorischen, retentiven (besonderer Fall: absolutes 
Tongedächtnis), synthetisch-rezeptiven und analytischen, synthe- 
tisch-produktiven, ideativen und affektiven Komponenten zer- 
legten. Sie nahmen fünf Stufen der Veranlagung an: 


I; „sehr musikalisch‘ (ungewöhnlich musikalisch). 

+ „musikalisch“ (ausgesprochen musikalisch), 

u „etwas musikalisch“, 

— „nichtmusikalisch" (Versagen der einen oder an- 
deren Fähigkeit), 

— „absolut unmusikalisch“. 


In den Ergebnissen ihrer Arbeit trat die Vererbung der ein- 
zelnen musikalischen Eigenschaften etwas in den Hintergrund. 
dagegen fanden sich wichtige genealogische Hinweise: In diskor- 
danten Ehen war der Prozentsatz von Hf und + Nachkommen 
wesentlich höher als von — und — Nachkommen. Ferner ergab 
sich ein Überwiegen des mütterlichen Einflusses, wobei der Über- 
gang der Musikalität auf die männlichen Nachkommen häufiger 
war. Wenn auch die Verwertung im Sinne derMendel-Regeln 
nach Haecker und Ziehen noch keineswegs als genügend 
geklärt erscheint, sprechen ihre Untersuchungen doch mit Wahr- 
scheinlichkeit für Dominanz der positiven Veranlagung. Ferner 
dürfte außergewöhnliche musikalische Veranlagung meist ge- 
schlechtsbedingt sein. 

Auch Stanton hat sich der statistischen Methode bedient, 
indem er von musikalisch hervorragenden Persönlichkeiten sieh 
Auskunft über ihre Familienverhältnisse geben ließ. Er stellte 
auf Grund dieser Auskünfte etwa 500 Individuen in Familien- 
sruppen zusammen. Doch begnügte sich Stanton nicht mit 
dieser Umfrage, sondern nahm an 85 Individuen aus der Zahl der 
500 beschriebenen eine psychologische Prüfung der Veranlagung 
nach dem Seashore-System vor. Er prüfte die Unterschieds- 
empfindlichkeit für Tonhöhe. ferner mit Hilfe von phonographi- 
schen Platten das Intensitätsgefühl der musikalischen Empfindung. 
den Zeitsinn, das Tongedächtnis. Daran schloß sich ein freier 
Assoziationsversuch und eine Befragung des Prüflings. Besonders 
sorgfältig wurde die musikalische Familiengeschichte aufgenon- 
men. Stanton bezeichnete jene Individuen als musikalisch. 
welche musikalische Ausdrucksfähiekeit besaßen. Über die Art 
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der Vererbung einzelner musikalischer Eigenschaften scheint auch 
Stanton zu keinem abschließenden Urteil gelangt zu sein. Wohl 
hatte er den Eindruck, als wenn eine einzelne starke Begabung 
sich durchsetzte. 

Im Gegensatz zu Haecker und Ziehen fand Stanton 
unter 27 Nachkommen negativ-konkordanter Ehen 25 unmusika- 
lische Individuen, während von 11 Nachkommen aus positiv-kon- 
kordanten Ehen nur 1 Individuum unmusikalisch war. 

Ein Hinweis auf die Bedeutung des Milieus enthält folgende 
Feststellung Stantons: Bei seinen musikalisch am höchsten 
stehenden Prüflingen war zweimal das musikalische Milieu außer- 
gewöhnlich günstig, während es bei den vier in bezug auf musi- 
kalische Veranlagung am tiefsten stehenden stets völlig un- 
günstig war. 

Irgendwelche sichere Hinweise auf die Vererbung im Sinne 
Mendels konnte Stanton nicht gewinnen, wohl aber hält 
er für wahrscheinlich, daß die Mendel-Regeln bei weiteren 
eingehenden Forschungen sieh als anwendbar erweisen werden. 

Wie sich aus meinen obigen Darlegungen ergibt, sind die 
bisherigen Ergebnisse noch recht dürftig. Trotz der Verarbeitung 
von großem Material — vielleicht auch gerade deshalb — haben 
sich irgendwelche positive Hinweise auf die Vererbung einzel- 
ner musikalischer Eigenschaften oder aber eines bestimmten 
Typus der musikalischen Persönlichkeit nicht gewinnen lassen. 

Meine eigenen Untersuchungen auf diesem Gebiet sind vor 
längerer Zeit, schon mehrere Jahre vor dem Kriege, begonnen wor- 
den. Sie sind deshalb vollkommen selbständig und in keiner Weise 
den obenerwähnten Arbeitsmethoden angepaßt. Ich hatte mir 
vorgenommen. die Verbreitung und die Art der musikalischen 
Veranlagung in der mir seit langem bekannten Familie G. zu 
studieren. Unter dem Namen Familie G. verstehe ich im folgenden 
die gesamte Nachkommenschaft des Stammvaters G., der Gym- 
nasialprofessor war und sich dureh eine starke musikalische Be- 
gabung auszeichnete. Er lebte von 1786 bis 1872 in Dorpat und 
hatte aus zwei Ehen im ganzen 17 Kinder. Die musikalische Ver- 
anlagung dürfte er von seinem Vater, einem Prediger. geerbt haben. 
der von 1752 bis 1814 lebte und sprachbegaht und musikalisch 
war (übersetzte Lieder und Geschichten aus dem Deutschen ins 
Lettische). Ich nehme vorweg. daß seine musikalische Veranlagung 
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nur durch die erste Frau auf die meisten ihrer neun Kinder über- 
tragen wurde; unter den acht Kindern der zweiten Frau ist in 
dieser Generation kein einziges ausgesprochenes musikalisches 
Talent. Ich werde mich daher in der Hauptsache mit der Nach- 
kommenschaft des G. aus der ersten Ehe zu beschäftigen haben. 
Meine Untersuchungen umfassen fünf Generationen mit annähernd 
80 Personen, die jedoch leider nicht die Gesamtzahl der Nach- 
kommen bedeuten, da ein Zweig der Familie mir durch die während 
des Krieges eingetretenen Wohnsitzänderungen fast völlig uner- 
reichbar geworden ist. Immerhin hoffe ich, durch die Betrachtung 
der übrigen Familienmitglieder Ihnen einige nicht unwichtige Hin- 
weise auf die Besonderheiten der musikalischen Vererbung, auf 
den Einfluß des Geschlechts und auf die Bedeutung des Milieus 
verschaffen zu können. 

Um mir ein Bild von der musikalischen Persönlichkeit meiner 
Prüflinge zu verschaffen, bediente ich mich des Fragebogens, den 
Sie auf der Tafel hier wiedergegeben sehen. Um seinen Zweck 
zu erfüllen, durfte ich keine allzu streng wissenschaftliche Aus- 
drucksweise wählen, mußte vielmehr eine allgemeinverständliche 
Form anwenden. 

Unter den 80 in Betracht kommenden Personen befanden 
sich 36 weibliche und 44 männliche. Ihr Alter schwankte zwischen 
10 und 90 Jahren. Eine ausführliche Beantwortung des Frage- 
bogens konnte ich nur bei 42 Familienmitgliedern erreichen. Sie 
war nicht zu erhalten bei den meisten Jugendlichen und ferner 
bei den älteren, inzwischen verstorbenen Personen, von denen mir 
nur durch Verwandte berichtet werden konnte. Trotz dieser Ein- 
sehränkungen darf ich sagen, daß ich mir von der musikalischen 
Persönlichkeit der weitaus überwiegenden Anzahl ein genügend 
klares Bild machen konnte, vor allen Dingen, da ich die meisten 
persönlich kannte und von einem Teil der übrigen durch die mir 
persönlich Bekannten Auskunft erhalten konnte. 

Wenn wir die große Zahl von Arbeiten hetrachten, die sich 
seit Billroth mit der Frage: wer ist musikalisch? beschäftigt. 
haben, so ergibt sich die Schwierigkeit der Einschätzung der Musi- 
kalität von selbst. Ich will an dieser Stelle die Frage nicht ge- 
nauer erörtern, sondern nur daran erinnern, daß Crzellitzer 
sehon denjenigen als sehr musikalisch bezeichnete, der nicht allzu 
komplizierte Tonfolgen sofort wiedergeben, für längere Zeit be- 
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Fragebogen. 


Name. Alter. Geburtsort. Wohnort. Beruf. 


Musikalische Erziehung. 


. Wann begonnen? 
. Regelmäßig fortgesetzt? 
. Ob abgeschlossen? 


Instrument? 
Stimme? 


. Grad der erworbenen Fertigkeit? 
. Jetzt noch ausübend? 


Musikalische Anlagen. 
‘x Elementare Anlagen. 
l. Äußere musikalische Anlagen. 


. Materiale. 


a) Relatives Gehör (Unterscheidung von „rein“ und „unrein“?). 
b) Absolutes Gehör (Tonerkennen). 
c) Intervallen-Gehör. 


. Formale. 


a) Takt-Rhythmus. 
b) Form und Stilgefühl (Erkennen des Komponisten beim Hören des 
Stückes). 
c) Gedächtnis. 
1. Leicht oder schwer behalten? 
2. Im Ohr? In den Fingern? Noten vor dem innern Auge? 
3. Haftet das Erlernte? 
4. Wiedererkennen der gehörten Melodien? 


Il. Innere musikalische Anlagen. 


. Freude an der Musik. 


a) Klangsinn (welches Instrument, welche Stimmlage lieben Sie am 


meisten?). 
b) Formgefühl (welche Art von Musik?). 
c) Lieblingsmusik — Komponisten? 


. Wiedergabe — Darstellungsfähigkeit — Vortrag. 
. Schöpferische Anlagen. 


a) Phantasieren. 
b) Komponieren. 


B. Komplexe musikalische Anlagen. 


. Transponieren. 
. Nachspielen. 
. Vom Blatt spielen, singen. 


a) Begleiten. 
b) Zweite Stimme singen. 


. Inneres Hören gelesener Noten. 


Winke für die Beantwortung. 


. Auf besonderem Bogen antworten unter Berücksichtigung der Fragepunkte. 
. Stets erwähnen, ob die betreffenden Fähigkeiten ganz oder teilweise 


angeboren oder erworben sind. 


. Schilderungen des musikalischen Milieus, in dem aufgewachsen. 
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halten, vom Blatt zu singen und angeschlagene Tonintervalle mit 
nur %»-Ton Fehler zu erkennen vermochte. Feis dagegen ver- 
langte von einem musikalischen Menschen, daß er jedes Intervall 
auf bloßes Anhören hin richtig zu erkennen und zu benennen ver- 
mochte. Noch schwieriger wird die Beurteilung, weil man geteil- 
ter Meinung darüber sein kann, ob das Gefühl für Rhythmus bein: 
musikalischen Menschen vorhanden sein müsse. Billroth bei- 
spielsweise hält denjenigen für unmusikalischh dem Rhythmus 
nicht beizubringen ist. Umgekehrt muß ich Ru p p durchaus recht 
veben, der betont, daß es Menschen mit stark rhythmischem Ge- 
fühl gibt, die aber gänzlich unmusikalisch dabei sind. 

Eine zweite Schwierigkeit neben der Abgrenzung der Musika- 
lität wird durch die Frage bedingt, ob die musikalischen Eigen- 
schaften und Leistungen angeboren oder erworben sind. 
Es fällt besonders dem an Selbstbeobachtung und -beurteilung 
nicht gewöhnten Menschen schwer, diese Frage zu beantworten, 
wenn er das Jugendalter überschritten hat. Schließlich ist die 
musikalische Entwicklung, wie natürlich jede andere. individuell 
nach der Zeit des Auftretens, nach der Geschwindigkeit und 
nach der Erreichung ihres Höhepunktes durchaus verschieden. 
Haecker und Ziehen haben mit Recht darauf hingewiesen, 
(laß besonders starke Begabung sich früh zu äußern pflegt. Immer- 
hin ist mir einerseits bei starker Begabung auch eine später ein- 
setzende und langsame musikalische Entwicklung vorgekommen, 
während anderseits sehr frühreife musikalische Kinder auch zeitig 
an ihren Höhepunkt gelangen können, ohne dann den langsamer 
und später entwickelten Altersgenossen irgendwie überlegen zu 
sein. Wenn wir eine genaue Erfassung der musikalischen Persön- 
lichkeit erstreben, sollten wir eigentlich im Sinne Hoffmanns 
und des Goldschmidtschen Gesetzes den Aufbau einer 
meividuellen Entwicklungskurve jedes Prüflmgs erstreben. 

Um mit Rücksicht hierauf die Bewertung der Musikalität mit 
Hilfe meines Schemas nach Möglichkeit zu erleichtern, habe ich 
darin, wie Sie sehen, auch Fragen aufgenommen, die ein Bild von 
der Art der Entwicklung. der musikalischen Betätigung und des 
(teschmacks geben. Doch alle diese bio- und psychographischen 
Hinweise genügen meimer Ansicht nach noch nicht, um zu einem 
klaren Bilde zu gelangen: es fehlt ein Faktor, der allerdings. 
soviel ich sehe. in den bisherigen Bearbeitungen der Frage nach 
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dem Wesen der Musikalität noch kaum berührt worden ist. Ich 
meine die Stärke des dem Menschen innewohnenden Musik- 
triebes, des Willens zur musikalischen Vervollkommnung und 
Betätigung. Nur ein interessanter Aufsatz von Bernfeld ent- 
hält den Hinweis darauf, daß das Verhältnis zur Musik nicht allein 
bestimmt wird durch .Art und Maß der psychophysischen musi- 
kalischen Anlage“, sondern daß er stark vom Willenbe- 
einflußt wird, und zwar nach der positiven und 
negativen Richtung. Um zu einer befriedigenden Er- 
fassung der musikalischen Persönlichkeit zu gelangen, wird man 
daher nicht nur die Fähigkeiten und Leistungen, sondern auch 
den Musiktrieb und den dadurch beeinflußten Entwicklungsgang 
berücksichtigen müssen. Welch ein Unterschied zwischen dem 
Kinde wohlhabender Eltern, das von früh auf in einer musika- 
lischen Atmosphäre aufgewachsen. durch vorzüglichen Unterricht 
gefördert, eine gewisse Stufe der Vervollkommnung erreicht, und 
dem Unbemittelten, der unter Entbehrungen und mit Anspannung 
aller Kräfte aus sieh heraus seine musikalische Entwicklung 
vollendet. 

Doch zurück zu unserem Schema. Um das Ergebnis in jedem 
Fall greifbar zu machen. hahe ich sieben Grundfragen heraus- 
sreschält. nach deren positiver und negativer Beantwortung ich 
den Prüfling bewerte: 


I. II. 
(Qehör Gedächtnis 
a) absolutes, b) relatives 
II. IV. 
Stilgefühl Wiedergabe 
V. VI. 
Schöpferische Anlagen Rhythmus 
a) Komposition. b) Phantasieren 
VII. 


Beherrschung eines Instrumentes 
a) ar ausübend, b) abgeschlossene musikalische Bildung. 


Ich habe ferner versucht, die Gruppierung dadurch zu erleich- 
tern. daß ich eine Punktbewertung vornahm, und zwar wurde jede 
vorhandene Eigenschaft mit einem Punkt berechnet. wenn sie 
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in normaler Stärke vorlag; überschritt sie das normale Maß nach 
oben, so wurden zwei Punkte dafür eingesetzt, während ihre 
schwache Entwicklung als 12 Punkt galt. Ich bin mir sehr wohl 
bewußt, daß diese Art der Berechnung eine grobe Schematisierung 
bedeutet, jedoch ließ sich auf einem anderen Wege die Grup- 
pierung in befriedigender Weise nicht durchführen, da sie sonst 
von der Willkür des sich selbst Einschätzenden oder aber des 
mehr oder weniger objektiven Beurteilers allzusehr abhing. 

In Anlehnung an die Einteilung von Haecker und 
Ziehen nahm ich folgende Gruppen an: 


1. # „sehr musikalisch‘ 2. + „musikalisch“ 
3. — „wenig musikalisch‘ 4. 0 „unmusikalisch“. 


In die H| Gruppe gehörten alle Prüflinge, die acht und mehr 
Punkte erreichten, in die + Gruppe die mit fünf bis sieben, in 
die — Gruppe die mit zwei bis vier und in die 0 Gruppe die- 
jenigen, welche mit weniger als zwei Punkten bewertet wurden. 

Ich möchte zu der Einteilung von Haecker und Ziehen 
folgende Bemerkung machen: Es scheint mir nicht recht begründet, 
diejenigen als „nichtmusikalisch‘“ zu bezeichnen, die „bei der einen 
oder anderen Fähigkeit versagen“. Ich habe schon vorher darauf 
hingewiesen, daß beispielsweise das Fehlen des rhythmischen Ge- 
fühls die Musikalität nicht ausschließt. Daß auch das musikalische 
Gedächtnis fehlen kann bei im übrigen glänzender musikalischer 
Veranlagung, beweist die mir vorliegende Äußerung eines unserer 
hervorragenden Orchesterdirigenten. Er schreibt von sich: „Fast 
völliger Mangel musikalischen Gedächtnisses; im Ohr und vor dem 
inneren Auge Gedächtnis noch angängig, in den Fingern minimal: 
als Virtuose bin ich nur durch häufiges Wiederholen zum Ziele 
gelangt.“ 

Ebensowenig würde nach meiner Ansicht auch ein isoliertes 
Fehlen der Ausdrucksfähigkeit die Musikalität aufheben, wenn 
auch selbstverständlich diese Eigenschaft zu einer Übermitt- 
lung des musikalischen Erlebens unentbehrlich erscheint. Man 
wird doch zweifellos produktive Musiker, hervorragende Konm- 
ponisten, finden können, denen die Gabe der Reproduktion fehlt. 

Ich bitte Sie, nun einen Blick auf Tafel I zu werfen, die 
uns die Verteilung der musikalischen Veranlagung in den ein- 
zelnen Zweigen der Familie G. zeigt. Zunächst wird Ihnen auf- 
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fallen, daß unter der direkten Nachkommenschaft von G. (Nr. 1) 
unter den Kindern erster Ehe die Begabung stark vorherrscht, 
während sie bei den Kindern aus zweiter Ehe fast ganz zurück- 
tritt. Nur in zwei Zweigen dieser Gruppe sehen wir in späterer 
Generation stärkere musikalische Begabung sich geltend machen: 
Das eine Mal dürfte die Einheirat einer stark musikalischen Frau 
wohl den Anstoß dazu gegeben haben. Woher die Begabung im 
zweiten Fall stammt. konnte ich bisher nicht feststellen. Ich be- 
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schraffiert — f} sehr musikalisch schwarz — unmusikalisch 
halbschraffiertt —= + musikalisch weiß — unbekannt 
schraftiert umrahmt = — wenig 
musikaliseh 
Fig. 1. 


merke nur, daß aus diesem Zweig der Familie ein hervorragender 
Musikpsychologe stammt. 

Auf gewisse Korrelationen zwischen der musika- 
lischen Begabung und den Berufsarten weist uns 
ebenfalls die Verschiedenheit der Kinder aus den beiden Ehen von 
Nr. 1 hin: Während die Kinder und Nachkommen aus der ersten 
Ehe fast ausschließlich den freien Berufen. vor allem dem Pre- 
diger-, Lehrer- und Arztberuf. angehören, finden wir unter den 
Nachkommen zweiter Ehe die technischen Berufe, Kaufleute und 
Ingenieure stärker vertreten. Diese Verschiedenheit der Nach- 
kommenschaft aus den beiden Ehen wird man wohl ohne Zweifel 
auf die Persönlichkeit der beiden Frauen des G. zurückführen 
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müssen. Leider habe ich über die zweite Frau und ihre Ab- 
stammung wenig erfahren, während mir die Familie der ersten 
Frau aus ziemlich zahlreichen Mitgliedern bekannt ist. Von ihrer 
musikalischen Veranlagung kann ich freilich nichts sagen, jedoch 
handelt es sich in ihrer Familie vielfach um künstlerisch-feinsinnige, 
auch dichterisch begabte, besonders gemütstiefe Personen. In der 
Familie ist eine stark manisch-depressive Veranlagung erblich. Wir 
werden hier an den Hinweis von Haecker und Ziehen er- 
innert, daß ein Zusammenvorkommen der musikalischen Begabung 
mit depressiver Veranlagung nicht selten ist. 

Betrachten wir nun im einzelnen die Nachkommenschaft von 
Nr. 1ausersterEhe. Von neun Kindern waren vier Töchter 
musikalisch, die übrigen Kinder nur wenig musikalisch. Aus der 
Ehe der ältesten Tochter mit einem wenig musikalischen Mann 
entstammen drei Kinder. Unter ihnen waren zwei Töchter (Nr. 11 
und 12) wenig, der Sohn (Nr. 13) dagegen recht musikalisch. Unter 
zehn Nachkommen dieser beiden Töchter in der vierten Generation 
finden sich vier Musikalische, während aus vier Ehen dieser Genc- 
ration mit lauter musikalisch wenig veranlagten Personen 15 Nach- 
kommen stammten, unter ihnen fünf, deren musikalische Be- 
fähigung mir unbekannt blieb, während von den zehn übrigen nur 
zwei als musikalisch bezeichnet werden Können. 

Der Sohn (Nr. 13) heiratete eine ausgeprägt musikalische Frau. 
die über eine selten schöne Stimme verfügte und schon als zehn- 
jähriges Kind in Kirchenkonzerten Soli sang, späterhin als Sän- 
gerin voll ausgebildet wurde und bis zu ihrer Verheiratung Kam- 
mersängerin am Hofe einer russischen Großfürstin war. Aus dieser 
stark positiv-konkordanten Ehe stammten sechs Kinder, unter 
denen zwei # (Nr. 48 und 50) waren, ein Sohn + (Nr. 47). Zwei 
Kinder waren — und eines 0 musikalisch. Aus der positiv-konkor- 
danten Ehe von Nr. 47 mit einer + Frau stammten fünf Kinder. 
unter denen eine Tochter +, zwei Söhne + musikalisch, die 
übrigen — und 0 musikalisch waren. 

Stellen wir sämtliche Nachkomnen der zwei Töchter von Nr. ? 
zusammen, so ergibt sich, daß unter 20 Kindern nur sechs + waren. 
während die übrigen als — oder O0 musikalisch bewertet werden 
mußten. Im Gegensatz dazu finden sich unter elf Nachkommen 
ihres Sohnes (Nr. ) drei # und drei + Begabungen, während nur 
fünf — oder 0 musikalisch waren. 
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Die starke musikalische Veranlagung in diesem letzten Zweige 
wurde offenbar durch die Einheirat bewirkt. Wir sehen fast 
bei allen musikalischen Nachkommen dieses Zweiges einen 
Typus hervortreten, den die Frau W. verkörperte: eine besondere 
reproduktive Begabung mit Neigung zur Kammermusik. 


Nr. 5, die zweite Tochter von Nr. 1, war mit einem Vetter 
verheiratet, dessen musikalische Eigenschaften nicht bekannt sind. 
Sie hatten fünf Kinder, von denen nur der jüngste Sohn (Nr. 18) 
eine den Durchschnitt überragende Begabung besaß. Er hat zwei- 
mal geheiratet. Die erste Frau war anscheinend nicht musika- 
lisch, die musikalischen Fähigkeiten ihrer vier Kinder waren ge- 
ring, wenn auch durch den starken musikalischen Einfluß des 
Vaters, der stets für häufige und gute Musik im Hause sorgte, 
das musikalische Verständnis in ihnen geweckt und gefördert 
wurde. Die zweite Frau von Nr. 18 war musikalisch und besonders 
dichterisch künstlerisch veranlagt. Sie hatte ebenfalls vier Kinder, 
von denen der älteste Sohn (Nr. 57) eine besonders starke musika- 
lische Veranlagung zeigt, er ist ausgebildeter Musiker, beherrscht 
mehrere Instrumente und hat als Komponist Namhaftes geleistet. 
Die drei jüngeren Geschwister sind weniger gut veranlagt; jedoch 
scheinen sie mehr angeborene Musikalität zu besitzen als die 
Kinder aus erster Ehe. 


Wir sehen hier wie bei Nr. 13 durch die Einheirat einer 
künstlerisch bedeutenden Frau unter den Nachkommen ein starkes 
musikalisches Talent auftreten. Ob man vermuten darf, daß die 
dichterische Veranlagung der Mutter der musikalischen Begabung 
des Sohnes die produk tiv e Richtung verlieh, lasse ich dahin- 
gestellt. 


Die dritte musikalische Tochter von Nr. 1 heiratete ihren 
musikalischen leiblichen Vetter; aus dieser Ehe gingen drei Söhne 
hervor: Die beiden älteren Brüder zeigten eine auffallend ähnliche 
und starke Begabung; vom dritten ist nichts bekannt. Sicher wurde 
diese musikalische Begabung durch ein besonders günstiges 
Milieu stark gefördert, jedoch zeichneten sich die beiden Brüder 
auch durch angeborene vorzügliche Fähigkeiten, wie abso- 
lutes Gehör und sehr vollkommenes Stilgefühl aus. 

Nur der älteste Bruder war verheiratet, und zwar mit einer 
nicht unmusikalischen Frau, deren ältester Sohn und die darauf- 
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folgende Tochter eine gute, aber nieht an die väterliche heran- 
reichende Begabung zeigten. 

In diesem Zweige der Familie sehen wir demnach in der dritten 
Generation durch Inzucht eine deutliche Verstärkung 
der musikalischen Anlage auftreten. 

Ein Blick auf die übrigen Nachkommen aus erster Ehe lehrt, 
daß bei ihnen das musikalische Talent zurücktritt. 

Ein wesentlich anderes Bild bietet im Hinblick auf das Auf- 
treten der Musikalität die Nachkommenschaft von Nr. 1 aus der 
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schraffiert — t} sehr musikalisch weiß — unbekannt 
halbschraffiert — + musikalisch schwarz — unmusikalisch 
Fig. 2. 


zweiten Ehe Im Gegensatz zur ersten Frau stammt die 
zweite aus einer unmusikalischen Familie. Von ihren acht Kindern 
sind zum mindesten fünf völlig unmusikalisch gewesen. In der 
dritten Generation treten nur in einem Zweige der Familie aus- 
geprägt musikalische Glieder auf. Es handelt sich um zwei Brüder, 
Kinder von Nr. 4, der unmusikalisch war, jedoch eine Frau aus 
einer musikalischen Familie, die auch selbst musikalisch war, hei- 
ratete. Die Begabung der beiden älteren Söhne muß wohl als an- 
geboren bezeichnet werden. Beide besitzen das absolute Gehör 
und sind gute Klavierspieler. Nach ihrer Selbstbeschreibung ist 
viel Übereinstimmendes in ihrer Musikalität. 
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In einem weiteren Zweige der Familie, der aus der Ehe der 
ältesten Tochter von Nr. 1 mit einem Vetter stammt, ist ein Nach- 
komme aus der vierten Generation hervorragender Musikpsycho- 
loge. Woher seine Begabung stammt, ist mir unbekannt. In einem 
dritten Zweige findet sich, als einzige Vertreterin der dritten Gene- 
ration, eine Tochter, die Klavierlehrerin ist, die übrigen mir be- 
kannten Nachkommen aus der zweiten Ehe von Nr. 1 sind als 
durchaus unmusikalisch zu bezeichnen. 

Während bei unseren bisherigen Betrachtungen der Nachdruck 
hauptsächlich auf die Vererbung und demnach auf die angeborenen 
Eigenschaften gelegt war, möchte ich jetzt einen Blick werfen auf 
die Bedeutung der Umgebung für die Entwicklung der Musi- 
kalität. Stanton hat festgestellt, daß unter seinen vier am 
höchsten stehenden Prüflingen zwei in einem vorzüglichen musika- 
lischen Milieu aufwuchsen, während die vier am wenigsten Musika- 
lischen sämtlich in einer Umgebung groß wurden, in der Musik 
völlig fehlte. AuchHeymannsund Wiersma wiesen darauf 
hin, daß die musikalischen Mütter zwar ihre Fähigkeiten stärker 
auf Söhne übertragen, aber durch Anregung und Beispiel von Be- 
deutung sind für die musikalische Entwicklung ihrer Töchter. 

Aus meinen Untersuchungen geht nun zweifellos der starke 
Einfluß einer musikalischen Umgebung hervor, und zwar 
in dem von Stanton angedeuteten Sinne: Die musikalische An- 
lage, besonders der Musiktrieb, wird verstärkt durch das häufige 
Hören guter Musik. Das zeigt sich deutlich bei Nr.19 und 20. Sehr 
stark hängt die Geschmacksriecehtung von der Milieu- 
wirkung ab. In den theologischen Zweigen der Familie wird Kir- 
chenmusik, speziell das Oratorium bevorzugt. Wo hingegen Streich- 
instrumente gepflegt werden und die musikalische Ausbildung ihre 
höchste Stufe erreicht, finden wir eine Vorliebe für die abstrakte 
Musik (Kammermusik). Diese Tatsache erinnert an einen Aus- 
spruch Rupps, daß die Ensemblemusik den Prüf- 
stein für das Stadium der musikalischen Ent- 
wicklung bildet. 

Ich wende mich nun einer recht verwickelten Frage zu, nach 
den Korrelationen der musikalischen Begabung. Schon 
Feis hat darauf hingewiesen, daß die mathematischen und tech- 
nischen Fähigkeiten bei Musikern fast stets fehlen; bekanntlich 
hildete Mozart, der schon als Kind ein glänzender Mathematiker 
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war, eine Ausnahme. Auch Haecker und Ziehen fanden 
einen hohen Prozentsatz mathematischer Befähigung bei den n e- 
gativ-musikalischen Individuen; dagegen war die Musi- 
kalität positiv-korreliert mit zeichnerischer und noch mehr mit 
dichterischer Begabung. Leider habe ich die Frage der Korrela- 
tionen in meinem Schema nicht berührt, kann daher keine genauen 
Zahlen weder nach der einen noch nach der anderen Richtung hin 
angeben. Doch ist es sicher, daß unter allen mir bekannten Mit- 
gliedern der Familie G. kein einziger guter Mathematiker 
war, dagegen sehr viele schlechte. Ebenso fehlt allerdings hier 
auch die zeichnerische Begabung, die Haecker und 
Ziehen häufiger fanden. In der ganzen Familie G. ist, soviel 
ich weiß, nicht ein einziger Maler vertreten. - Nach meinen außer- 
halb der Familie G. geschöpften Erfahrungen ist es anscheinend 
entschieden häufiger, daß in den Malerfamilien musikalische Be- 
gabung auftritt, als umgekehrt. 

Für das Zusammentreffen der musikalischen Anlage mit 
diehterischer und sprachlicher Begabung lassen sich 
einige Anhaltspunkte bei der Familie G. gewinnen. Es findet sich 
eine Reihe von Sprachlehrern unter ihren Mitgliedern; auch Redner- 
talent und dichterische Fähigkeiten, wenn auch in bescheidenem 
Maße, finden sich bei mehreren Personen. 

Zum Schlusse hätte ich noch darüber zu berichten, ob bei der 
Familie G. neuro- oder psychopathische Züge auftreten 
und inwieweit sie einen Zusammenhang mit der musikalischen An- 
lage erkennen lassen. Ich habe bereits darauf hingewiesen (S. 64). 
daß die erste Frau von Nr. 1 aus einer Familie mit manisch- 
depressiver Veranlagung stammte. Sicher ist jedoch unter ihren 
Nachkommen nicht ein einziger typischer Fall dieser Art nachzu- 
weisen. Wohl aber ist Psychopathie mit stark hysterischer Fär- 
bung und in hypochondrisch-depressiver Form mehrfach aufge- 
treten. Schließlich kamen auch reaktiv-depressive Zustände vor, 
wie überhaupt ein mehr ernster, mitunter pessimistischer Zug 
manchen Mitgliedern der Familie eigen ist. Man könnte wohl 
sagen, daß die Beobachtung von Haecker und Ziehen, die 
das relativ häufige Vorkomnien depressiver Zustände in musika- 
lischen Familien erwähnen, auch für die Familie G. zutrifft. 


M. NONNE, Familiäres Vorkommen einer Kombination usw. 263 


Literatur. 

Bernfeld, Siegfr., Zur Psychologie der Unmusikalischen. Arch. f. d. 
gesamte Psych. 1915, Bd. XXXIV, S. 234. 

Crzellitzer, Methoden der Familienforschung. 1909, Heft 2. 

Feis, 0O., Studien über d. Genealogie und Psyeh. der Musiker. Wies- 
baden 1910. 

Haecker und Ziehen, Die Erblichkeit d. musikal. Begabung. Zeitschr. 
f. Psych., Bd. 88%. 

Heinitz, Exper. Untersuchungen über d. musikal. Reproduktion. Arch. 
f. d. gesamte Psych. 1915, Bd. XXXIV, S. 254. 

Hoffmann, H., Die individuelle Entwicklungskurve des Menschen. Berlin 
1922, Verlag J. Springer. S. 56. 

Köhler, W., Akust. Untersuchungen I—IV. Zeitschr. f. Psych. 1910—1915, 
54, 58, 64, 72. 

Kovacs,J., Untersuch. über d. mus. Gedächtnis. Zeitschr. f. angew. Psych.. 
Bd. XI, S. 113. 

Reveb, Prüfung der Musikalität. Zeitschr. f. Psych. 1920, Bd. 85. 

Rupp, Über d. Prüfung musikal. Fähigkeiten I. Zeitschr. f. angew. Psych. 
1914, Bd. IX, S. 3. 

Schüssler, Das unmusikal. Kind. Zeitschr. f. angew. Psych. 1916, Bd. XI, 
S. 136. 

Stanton, H. M.. The Inheritance of specifie musical eapaecities (Bugenie 
Record Oftice Founded by Mrs. Harriman. Bulletin 22). 


2. Herr M. Nonne (Hamburg): 
Familiäres Vorkommen (3 Geschwister) 


einer Kombination von imperfekter Chondrodystrophie mit 
imperfektem Myxoedema infantile. 


(Aus dem Allgemeinen Krankenhaus Hamburg-Eppendorf.) 


In Herbst 1917 hatte ich Gelegenheit, drei Geschwister zu 
beobachten, die das gleiche Krankheitsbild boten. 

Die 16 jährigen Zwillinge Katharina und Margareta S., sowie 
die 9 jährige Anna S. stammten von durchaus gesunden Eltern, in 
(deren beiderseitigen Familien Nervenkrankheiten und insbesondere 
Wachstumsanomalien irgendwelcher Art nicht nachzuweisen waren. 
Syphilis war bei den Eltern durch Anamnese und die üblichen 
Untersuchungsmethoden auszuschließen, ebenso Alkoholismus oder 
sonstige Intoxikationen. Während der Schwangerschaften und bei 
den Geburten war nichts Erwähnenswertes vorgegangen. Die 
Jüngste, Anna, wurde im zweiten Jahr, bald nach der Impfung. 
rachitisch, nachdem sie im ersten Jahr gehen und sprechen gelernt 
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hatte. Seit dem zweiten Jahre blieben alle drei im Wachstum zurück. 
Im Laufe der nächsten Jahre traten Bewegungsbehinderungen in 
verschiedenen Gelenken, insbesondere in den Schulter-, Hüft- und 
Kniegelenken ein. Die Kinder blieben im ganzen schwach, waren 
schweratmig und langsam in ihren Bewegungen und träge im Aus- 
druck ihrer Gefühle. Alle drei hatten aber normale Intelligenz und 
waren in der Schule immer unter den ersten. Die beiden älteren 
Schwestern sind noch nieht menstruiert. Sie litten beständig an 





Fig. 1 
zeigt die Unmöglichkeit, die Knie und die Ellbogengelenke 
normal zu extendieren, ferner die Nabel-Hernie. 


allgemeinem Kältegefühl. Nennenswerte Krankheiten machten 
sie sonst nieht dureh. Erwähnenswert ist, daß zwischen den 
Zwillingen und der dritten kranken Schwester zwei normale Kinder 
geboren wurden, ebenso wie nach der dritten kranken Schwester 
noch ein normales Kind zur Welt kam. 

Der Status ergibt sich am besten aus den Ihnen hier vor- 
geführten Bildern. Sie sehen (Fig. 3), daß es sich um Zwerginnen 
handelt, deren Gesicht einen ältlichen, etwas morosen Ausdruck 
zeigt, deren Nasenwurzel tief eingezogen und deren Nasenrücken 
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breit und platt ist. Die Lippen sind wulstig, die Zunge ist bei allen 
dreien groß und massig (Fig. 4). Epikanthus besteht nicht. Die 
Haut um die Augen herum ist reichlich und überhängend, nicht 
eigentlich ödematös oder pseudoödematös. Die Zähne sind normal. 
Der Haarwuchs ist bei allen dreien üppig. Ein kurzer Hals sitzt 
auf den hohen Schultern. Die Thyreoidea ist nicht zu palpieren. 
Das Sternum zeigt rachitische Verbildung, außerdem zeigt bei 





Fig. 2 
zeigt die Bewegungsbeschränkung der Schultergelenke. 


der jüngsten Schwester die Wirbelsäule einen Gibbus im unteren 
Dorsalteil (Fig. 1). Die Extremitäten sind nieht verkürzt im 
Vergleich zum Rumpf. Die Hände und Finger scheinen etwas 
plump, zeigen aber nicht den „Dreizackhabitus“. In den Schul- 
tergelenken sind ebenso wie in den Hüftgelenken und Kniegelenken 
alle aktiven und passiven Bewegungen nicht ad maximum aus- 
führbar, sondern nach allen Richtungen etwas beschränkt. Die 
Genitalien sind bei den 16 jährigen Schwestern völlig infantil. Es 
besteht Lanugo bei allen dreien an den oberen Extremitäten. Das 
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Abdomen ist vorgewölbt, und alle drei Geschwister zeigen eine 
Nabelhernie. Es bestehen keine motorischen Paresen, Keine Sensi- 
bilitätsstörungen, keine Anomalien der Sehnen- und Hautreflexe, 
keine Pupillenanomalien. Der Augenhintergrund ist normal. Es 
besteht keine abnorme Hypotonie. Die Untersuchung des Blutes 





Fig. 3 
zeigt den Zwerg wuchs im Vergleich mit einem gleichaltrigen 
normalen Mädchen. 


ergibt im wesentlichen normale Verhältnisse, was Hämoglobin- 
gehalt und was das mikroskopische Blutbild betr. Erythrozyten, 
die verschiedenen Formen der Leukozyten, Lymphozyten und 
eosinophilen Zellen betrifft. Die Blutgerinnung ist nicht verlang- 
samt und nicht beschleunigt. Der Zucker des Blutes ist nicht ver- 
mehrt. Der Urin ist in jeder Beziehung normal. Die Stimme ist 
rauh und tonlos, die Prüfung der Intelligenz und der Stimmungs- 
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lage ergibt normale Verhältnisse, doch sind die Kinder in allem 
langsam und schwerfällig, sowohl in ihren motorischen wie in ihren 
psychischen Leistungen. Die inneren Organe sind objektiv normal. 

Es fragt sich: Worum handelt es sich in diesen Fällen? Der 
nächstliegende Gedanke, daß es sich um eine Rachitis handelt. ist 
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Fig. 4 
zeigt den myxödematösen Habitus des Gesichts. 





Fig. 5. 
Knochenveränderung der Chondrodystrophie am caput femoris. 
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auf Grund der Röntgenbilder, die ich Ihnen zeige '), auszuschließen. 
Diese zwei Röntgenbilder von rachitischen Knochen zeigen den 
fundamentalen Unterschied. Von dem Kalkmangel und der irregu- 
lären Knochenwucherungszone, die Sie in diesen Bildern sehen. 
werden Sie in den später Ihnen zu zeigenden Diapositiven nichts 
entdecken. Der rachitische Zwergwuchs hat auch einen anderen 
Habitus, wie Sie in diesem Bilde sehen '). 


A G 





Fig. 6. 
Knochenveränderungen der Chondrodystrophie am caput 
humeri und an den das Ellbogengelenk konstituierenden 
Knochen. 


Handelt es sich um ein infantiles Myxödem bzw. Kretinismus? 
Der Gesichtsausdruck, das faltige Gesicht, die heisere und mono- 
tone Stimme, die Langsamkeit und Schwerfälligkeit der Bewegun- 
gen und des geistigen Gebahrens lassen daran denken, aber die 
Intelligenz ist sehr gut, Gedächtnisschwäche und Schlafsucht 
fehlen, die Körpertemperatur ist normal, die große Fontanelle ist 
nicht offen, der Haarwuchs ist dieht, die Dentition ist nicht ver- 
zögert; anderseits finden wir noch weitere Symptome, die auch das 


1) Hier nicht abgedruckt. 
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infantile Myxödem bietet: Es findet sich die infolge von prämaturer 
Synostose des os basilare zustande gekommene Einziehung der 
Nasenwurzel, der kurze Hals, die aufgeworfenen Lippen, die dicke 
Zunge, die Nabelhernie, Ausbleiben der Pubertät, Fehlen des Nach- 
weises der Thyreoidea. Sie wissen, daß Saenger Fälle be- 
schrieben hat von frustranem Myxödem, bei dem eine Reihe von 
Symptomen und insbesondere auch intellektuelle Anomalien fehlten. 





Fig. 7. 


Dieselben Knochenanomalien eines Falles von typischer 
Chondrodystrophie. 


Für die Annahme einer hypophysären Grundlage des Zwerg- 
wuchses fehlen die für diese Diagnose nötigen Anhaltspunkte: Poly- 
urie, Glykosurie, Vermehrung des Blutzuckers, Einengung des Ge- 
sichtsfeldes. 

Von Infantilismus können wir schon deshalb nicht sprechen, 
weil auch die zwei älteren Geschwister noch nicht definitiv jenseits 
des Alters der Pubertät sind, und weil ein psychischer Infantilis- 
mus fehlt und weil ebenso alle Erscheinungen einer polyglandu- 
lären Insuffizienz fehlen. 

Handelt es sich um eine Chondrodystrophie? ‚Jedenfalls darf 
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man sagen, daß das Hauptcharakteristikum dieses von Pierre 
Marie klinisch herausgearbeiteten Krankheitsbildes hier nicht 
besteht, nämlich eine Disproportionalität zwischen normaler 
Rumpflänge und Verkürzung der Extremitäten, besonders der 
Oberarme und der Oberschenkel. 

Daß es sich aber do ch um eine, wenn auch in dieser Beziehung 
atypische Chondrodystrophie handelt, werde ich Ihnen jetzt an den 
Röntgenbildern zeigen, indem ich Ihnen dann an zwei Bildern 
von typischer Chondrodystrophie die Charakteristika dieser Krank- 
heit ins Gedächtnis zurückrufen werde. Sie sehen die infolge 
enchondraler Wachstumshemmung zustande gekommene Verkür- 





Fig. 8. 
Dieselben Knochenanomalien eines Falles von typischer 
Chondrodystrophie. 


zung der Extremitäten neben abnormer periostaler Knochen- 
wucherung. Sie sehen Abnormitäten an den Epiphysen in Gestalt 
von gespaltener Epiphyse und sehen die Wucherungen. Diese 
Wucherungen sind die Ursache der Bewegungsstörungen in den 
Gelenken. Vergleichen Sie die typischen Bilder mit den Bildern 
meiner Fälle, so sehen Sie die Wesensgleichheit ohne weiteres. 
Die Finger und Hände sind nur wenig plumper als normal, doch 
immerhin als breit und plump zu bezeichnen; auch die Phalangen 
der Füße und Metakarpi sind plump und dick. Wie die Hypotonie 
bei der typischen Chondrodystrophie ist, zeige ich Ihnen an 
diesem Bilde, einem anderen Fall meiner Beobachtung, und zeige 
Ihnen zugleich auch das typische Mißverhältnis zwischen Rumpf- 
länee und Extremitätenlänge an einem meiner früheren Fälle. 

Die intakte Intelligenz paßt durchaus zum Bilde der Chondro- 
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dystrophie, denn wenn auch die verschiedensten Formen und ge- 
rade des Schwachsinns hierbei vorkommen, so ist doch eine nor- 
male, ja sogar lebhafte Intelligenz bei Chondrodystrophie durchaus 
nieht selten. | 

Bei der Chondrodystrophie ist die Genitalentwicklung eine 
durchaus normale, wie ich Ihnen ebenfalls an mehreren früheren 
Fällen zeigen kann '), und wie es ja auch schon Pierre Marie 





Fig. 9. Fig. 10. 
Chondrodystrophische Zwergin. Hypotonie 
hei Chondrodystrophie. 


beschrieben hat. Die Untersuchung nach Abderhalden ergab 
(Dr. Kafka in Friedrichsberg) in unseren Fällen deutlichen 
Thyreoidea- und schwachen Gehirnabbau. 

Alles in allem komme ich zu dem Schluß, daß es sich bei 
diesen drei Geschwistern um atypische FällevonChon- 
drodystrophie handelt in Kombination mit im- 
perfekteminfantilem Myxödem. Für den Fall, daß 
der Genitalismus ausbleiben bzw. die Menses nicht eintreten sollten, 
müßte man dieses auf Kosten des Myxödems setzen. Meine dies- 


!\ Bilder sind hier nicht abgedruckt. 
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bezüglichen Nachforschungen begegneten einer hartnäckigen AbD- 
weisung seitens der schwergeprüften Eltern. 

Familiäres Vorkommen der Chondrodystrophie ist keineswegs 
ganz selten. Oppenheim zitiert auf S.221 der 7. Auflage seines 
Lehrbuches nicht weniger als vier Autoren. Ich selbst führe Ihnen 
im Bilde hier Mutter und Tochter vor +), eine Beobachtung, die ich 
vor drei Jahren machte. Ich fand in der Literatur keine Fälle, 
wo es sich um Zwillinge handelte und wo in einer Familie 
dr ei chondrodystrophische Kinder waren. 

Die Chondrodystrophie ist kein endokrines Leiden, sondern 
eine primäre autochthone Konstitutionsanomalie in Form von 
Störung der enchondralen Knochenbildung bei normaler periostaler 
Knochengenese. Daß es sich in meinen Fällen nebenbei um eine 
endokrine, und zwar thyreogene Erkrankung handelt, muß ich an- 
nehmen, wenn ich eine Kombination mit Myxödem diagnostiziere. 
Thyreoideapräparate haben niemals auf die Chondrodystrophie ein- 
gewirkt im strikten Gegensatz zu den vorzüglichen Erfolgen. die 
diese Therapie beim Myxödem in vielen Fällen zeitigt. Die Chon- 
drodystrophie ist einstweilen noch therapeutisch unangreifbar. 


Aussprache. 


H.Curschmann (Rostock) erwähnt die Seltenheit inkompletter 
Chondrodystrophie und weist auf eine von ihm beobachtete Familie 
(55 jährige Mutter, erwachsener Sohn und Tochter) hin, bei der 
eine isolierte Chondrodystrophie der Wirbelsäule an- 
genoinnen werden mußte. Nur der Schädel war dem der Chondro- 
dystrophiker ähnlich, desgleichen eine mäßige Verkürzung der Extreimi- 
täten und der Gesamtlänge; Psyche von Mutter und Tochter o. B., des- 
gleichen deren genitale Funktion. Nur der 26 jährige Sohn zeigte Hoden- 
aplasie und Eunuchoidismus (aber ohne Langbeinigkeit); er war psy- 
chiseh infantil. Lues kam nicht in Betracht. Myxödemsymptome fehlten 
völl. l 

P. Schuster (Berlin): Auf den Bildern des Herrn Nonne fiel 
wir die außerordentlich große Ähnlichkeit der Gesichtsbildung der drei 
Geschwister auf. Ich möchte die Aufmerksamkeit hierauf besonders 
lenken und die Bitte aussprechen, in Zukunft bei der Untersuchung 
familiärer Erkrankungen auf diesen Punkt zu achten. Ich bemerke, daß 
ınir selbst die auffällive Ähnlichkeit der Gesichtsbildung bei den Mit- 
eliedern neuropathischer Familien, und zwar nieht nur bei Geschwistern, 
sondern aueh bei Eltern und Kindern aufgefallen und von mir photo- 
eraphisch festgehalten worden ist. Bei familiären Erkrankungen scheint 
mir eine solehe Ähnlichkeit besonders auffallend zu sein. 


1) Hier nieht abgedruckt. 
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Embden (Hamburg): Wie war der Erfolg der Schilddrüsen- 
therapie? Zur Ähnlichkeit der Physiognomie bei gleichen früh er- 
worbenen und hereditären Krankheiten erwähnt Herr E. einen Fall 
von Athetose double, der dem schönen von Herrn Foerster ver- 
öffentlichten Porträt ähnlich war. 

Friedel Pick (Prag): Zur Frage der Gesichtsähnlichkeit bei 
identischen Erkrankungen ist zu bedenken, daß es sich indem Nonne- 
schen Falle um gleichgeschlechtliche, also wahrscheinlich eineiige Zwil- 
linge handelt, die ja meist, auch wenn sie ganz normal sind, sich zum 
Verwechseln ähnlich sehen. 

Nonne (Schlußwort): Thyreoidea- und andere Organtherapie blie- 
ben erfolglos. Die Gesichtsähnlichkeit der Geschwister war frappierend. 
Zwei Kinder hatten einen Gibbus (vielleicht Tuberkulose der Wirbel- 
säule, vielleicht Chondrodystrophie der Wirbelsäule?). Chondrodystro- 
phie hat mit Dysgenitalismus nichts zu tun. 


3. Herr J.G. DusserdeBarenne (Ütrecht): 


Experimentelle Untersuchungen über die Lokalisation des 
sensiblen Rindengebietes im Großhirn des Affen (Macacus). 


Mittels der Methode der lokalen Strychninvergiftung, die sich 
dem Verfasser seit Jahren als eine sehr geeignete, man kann wohl 
sagen als eine elektive Methode zur Darstellung der Lokalisation 
von sensiblen Mechanismen im Zentralnervensystem erwiesen hat '), 
ist eran einem Material von 20 Makakusaffen im Laboratorium von 
Sir Charles Sherrington in Oxford der Frage der Lokali- 
sation der sensiblen Funktionen in derGroßhirnrinde nachgegangen. 

In einer vorigen Mitteilung”) wurde gezeigt, daß es auf der 
Großhirnrinde der Katze ein großes Gebiet gibt, das funktionell 
eng mit sensiblen Funktionen verknüpft ist. Die leichte, lokale, 
oberflächliche Strychninvergiftung von einer ganz kleinen, nur 
wenigen Quermillimetern messenden Rindenpartie innerhalb dieses 
großen sensiblen Rindengebietes gibt Veranlassung zum Auftreten 
von sehr intensiven sensiblen Reizerscheinungen, während die An- 
wendung des Strychnins außerhalb des sensiblen Rindenfeldes nicht 
von solchen Störungen befolgt ist. Diese sensiblen Reizerscheinun- 


1) Siehe die Reihe der Mitteilungen: Über die Strychninwirkung auf das 
Zentralnervensystem, I—V, in den Folia Neurobiologiea, 1911--1913, IV— VII: 
Experimental Researches on Sensory Localisations in the cerebral Cortex. 
Quarterlv Journ. of experim. Physiolog., 1916, IX. S. 355—390. 

?\ ]. e. Quarterlv Journ. of experim. Physiol. 
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gen betreffen sowohl die oberflächlichen als die tiefen Sensibilitäts- 
qualitäten. Soweit es die Hautsensibilität betrifft, zeigten sich die 
Störungen nach lokaler Strychninvergiftung der Hirnrinde in: 


1. spontanen, ohne äußeren Reiz auftretenden, parästhetischen 
Symptomen, 

2. einer ausgesprochenen Hyperästhesie und Hyperalgesie, 

3. Steigerung der Munkschen Berührungsreflexe. 


Die gleichfalls vorhandenen Störungen der Tiefensensibilität 
dokumentierten sich in einer abnormen, oft hochgradigen Über- 
empfindlichkeit der Skeletteile, Sehnen und Muskeln, kurz der tie- 
feren Gewebe, gegen Druck, nachdem die Sensibilität der über- 
liegenden Haut durch Durchschneidung der entsprechenden Haut- 
nerven bzw. durch Fortnahme der Haut aufgehoben worden war. 

Weiter konnte gezeigt werden, daß das große sensible Rinden- 
feld in mehreren Abschnitten nach den verschiedenen Körper- 
abteilungen unterverteilt ist. 

Nachdem also diese Methode der lokalen Strychninvergiftung 
nicht nur am Rückenmark, sondern auch an der Großhirnrinde sich 
als eine ausgezeichnete Methode zur Erforschung der Lokalisation 
von sensiblen Mechanismen beim Frosch, beim Hunde und bei der 
Katze erwiesen hatte, war es sehr gewünscht, diese Methode auch 
auf einem Tiermaterial mit höher differenzierter Großhirnrinde an- 
zuwenden; der Verfasser ergriff daher freudig die Gelegenheit, als 
er durch Spenden der hiesigen Donders- Stiftung und der R. A. 
Laan -Stiftung zu Amsterdam instand gesetzt wurde, diesen: 
Ziel an einem größeren Affenmaterial im Laboratorium von Sir 
Charles Sherrington nachzugehen. Die erste Veröffent- 
lichung dieser Versuche, worin nur die experimentelle Seite ins 
Auge gefaßt wurde, ist unter dem Titel: Experimental Researches 
on Sensory Localisation in the cerebral Cortex of the Monkey (Ma- 
eacus) in den Proceedings of the Royal Society (London), 1924, B, 
Vol. 96, S. 272—291 erschienen. 


Prinzipien und Technik der Methode der 
lokalen Strychninvergiftung. 


Wir möchten kurz auf diese beiden Punkte hier eingehen. Es 
bietet. diese Methode mehrere wichtige Vorteile gegenüber der bis 
jetzt in diesen Fragen fast ausschließlich benutzten Methode der 
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Exstirpationen von bestimmten Rindenabschnitten. Die Schwierig- 
keiten dieser letzteren Methode sind bekannt; während man bei der 
Exstirpationsmethode nach sensiblen Ausfallserscheinungen zu 
suchen hat, handelt es sich in diesen Strychninversuchen um sen- 
sible Reiz erscheinungen, die, wie ohne weiteres verständlich ist, 
viel leichter und sicherer nachgewiesen werden können. Besonders 
vorteilhaft bei der Strychninmetliode ist, daß das Tier durch das 
Vorhandensein der spontanen Reizerscheinungen, der Parästhesien, 
ganz spontan angibt, in welchem Körperabschnitt die Störungen 
vorhanden sind. 

Damit ist in diesen Versuchen ein objektives Moment vor- 
handen, wie es wohl selten im Tierversuch, mit Ausnahme der 
Pawlow schen Versuche über bedingte Reflexe, angetroffen 
wird. Ein weiterer Vorzug dieser Methode ist, daß das Zentral- 
nervensystem im Gegensatz zu den Exstirpationsversuchen ana- 
tomisch ganz intakt bleibt, so daB Schockerscheinungen fast keine 
oder gar keine Rolle spielen. Der ganze operative Eingriff besteht 
in der Trepanation über der gewünschten Rindenstelle und Frei- 
legung der betreffenden Rindenpartie durch Spaltung der harten 
Hirnhaut. Dann wird in der sogleich zu beschreibenden Weise 
die ganz minimale Strychninmenge appliziert und die Wunde durch 
Naht oder Klemmen verschlossen. Das Tier wird nun sich selbst 
überlassen, bis es aus der Narkose erwacht ist und zeigt dann, falls 
(lie Strychninvergiftung an irgendeiner Stelle des sensiblen Rinden- 
areals vorgenommen worden ist, in irgendeinem Körperahschnitt 
die schon in der Einleitung erwähnten sensiblen Störungen. Noch 
ein großer Vorteil dieser Methode ist, daß man, wie aus dieser 
kurzen Auseinandersetzung hervorgeht, meistens eine ganz be- 
stimmte Antwort bekommt im Verlauf eines akuten Versuches 
von öfters nur 15—20 Minuten Dauer; die Operation braucht so- 
mit nicht unter aseptischen Kautelen ausgeführt zu werden, auch 
die chirurgische Nachbehandlung und wochenlange Pflege und Kon- 
trolle der operierten Tiere fällt damit fort. Als letzter Vorteil der 
Strychninmethode ist noch zu verzeichnen, daß, während bei der 
Exstirpationsmethode es erstens schwierig ist, ganz kleine Ver- 
letzungen anzubringen, und zweitens durch spätere Komplikationen 
öfters nicht beabsichtigte, störende, krankhafte Nebenbefunde sich 
vorhanden zeigen, ist es bei der Strychninmethode ein leichtes, 
die Konvexität der Großhirnrinde in jeder beliebigen, gerade ge- 

18* 
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wollten Ausdehnung zu vergiften, während Läsionen der zentralen 
Nervensubstanz in diesen akuten Versuchen überhaupt keine Rolle 
spielen. Daß das Gift bei dieser Methode streng lokal appliziert 
werden kann und auch streng lokalisiert bleibt, geht aus mehreren 
Ergebnissen der älteren Versuche am Rückenmark') sowie aus den 
hier vorgebrachten Versuchsergebnissen hervor. 

Die Technik der Strychninapplikation war in diesen Versuchen 
am Affengroßhirn im wesentlichen dieselbe, wie sie früher in deu 
Versuchen am Rückenmark und an der Großhirnrinde der Katze 
geübt wurde. Nach der Trepanation und Eröffnung der Dura an 
der gewünschten Stelle wird der hervorquellende Liquor mit einem 
Wattebäuschchen, das in heißer Salzlösung getaucht und wieder 
ausgekniffen ist, abgesogen. Es ist natürlich in diesen Versuchen 
notwendig, daß die Rinde so trocken als möglich gehalten wird, 
damit das Gift streng lokal appliziert werden kann und auch im 
Verlauf der Untersuchung streng lokal bleibt. Das macht bisweilen 
beim Affen mit seinem viel reichlicheren Liquorquantum als der 
Hund und die Katze einige Schwierigkeiten, aber wenn man nur 
sanz warme Salzlösung nimmt, von etwa 50—60 ° C, dann gelingt 
es wohl immer, die Rinde trocken zu bekommen. 

Während bei der Katze sich schon 1%ige Strychninsulfat- 
lösung als sehr geeignet zum Hervorrufen von den sensiblen Reiz- 
erscheinungen erwies, war es in den ÄAffenversuchen nötig. mit der 
Konzentration des Giftes bis zur 3%igen Lösung zu steigen, um 
deutliche und markante Störungen hervorzurufen: es liegt auf der 
Hand, die größere Dicke der zarten Hirnrindenhäute beim Affen 
dafür verantwortlich zu machen. Die eigentliche Applikation des 
Giftes auf der Rinde wurde folgendermaßen gemacht. 

Ein kleines Stückchen Filtrierpapier, etwa 5 mm lang und etwa 
1 oder 2 mm breit, wird in der 3%igen Stryehninlösung, die mit. 
Toluidinblau gefärbt ist. getränkt und dann die überschüssige 
Flüssigkeit an einem trockenen Filtrierpapierchen abgewischt. Da- 
mit wird die eben gewünschte Feuchtigkeit und somit. die streng 
lokale Giftapplikation auf der Großhirnrinde erreicht. Nach Appli- 
kation des Giftes wird das noch überschüssige Strychnin mit einem 
trockenen Filtrierpapierchen abgesogen: die vergiftete Rindenstelle 
dokumentiert sich dann als ein kleines. blauviolettes Feldehen, nur 
einige Quermillimeter an Oberfläche messend. | 


1) Siehe z.B. Stryehninmitteilune TV, Folia Neurobiologiea 1912,VT, 8.279. 
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Jeder Affe wurde vor dem eigentlichen Versuch auf seine Reak- 
tionen auf verschiedene Reize geprüft. Das Tier wurde ruhig in 
Rückenlage auf dem Schoße eines Dieners gehalten; unter diesen 
Umständen reagiert ein normaler Makakus nicht oder fast nicht auf 
taktile oder selbst auf Schmerzreize. Nur einige der Tiere machten 
eine kleine Beugung mit dem Gliedmaße, an dem nocizeptive Reize 
auf der Haut oder den tieferen Teilen der Hände oder Füße appli- 
ziert wurden. Nach der Operation und der Strychninapplikation 
wurde das Tier in derselben Haltung als vor dem Eingriff gehalten 
und auf seine jetzigen Reaktionen kontrolliert; nur bei der Unter- 
suchung der Sensibilität des Kopfes und des Gesichts zeigte es 
sich vorteilhafter, das Tier, während es auf dem Boden an einer 
Kette angebunden saß, zu beohachten und zu kontrollieren. 


Versuchsergebnisse. 


Die in diesen Versuchen zu beobachtenden Symptome waren 
im wesentlichen dieselben wie in der Einleitung für die Strychnin- 
versuche an der Katzenrinde beschrieben; der einzige Unterschied 
war, daß, während beim letzteren Tier die spontanen, parästheti- 
schen Störungen sehr stark im Vordergrund des Symptonenbildes 
stehen, diese Störungen beim Affen, wenn auch meistens deutlich 
vorhanden, nicht so stark und nicht in geradezu so imposanter 
Weise wie bei der Katze sich vortaten. Die Hyperästhesie und 
Hyperalgesie waren, wenn die Vergiftung im sensiblen Rinden- 
gebiet vorgenommen worden war, sehr intens und markant vor- 
handen. Bisweilen waren auch motorische Reizerscheinungen zu 
heohachten, auf die wir noch später zu sprechen kommen. 


Nachdrücklich möchten wir hervorheben, daß wir der Frage, 
ob diese „Sensibilitäts“störungen bei den Versuchstieren Störungen 
„bewußter‘“ Sensibilitätsqualitäten sind, weil prinzipiell unlösbar 
und daher wissenschaftlich von keinem Interesse, fernbleiben 
wollen: es sei in diesem Verbande auch betont, daß wir die Be- 
zeichnungen ..sensible‘“ Störungen und „Sensibilität“ nur im nichts 
präjudizierenden Sinne von Rezeptivität verstanden haben möchten 
und die ersteren Bezeichnungen nur aus Bequemlichkeitsgründen be- 
nutzt haben. 

Natürlich konnten an diesem Material von 20 Affen nicht alle 
Fragen studiert werden. die der Verfasser gern untersucht hätte. 
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Absichtlich wurde z. B. nur die Konvexität der Großhirnrinde unter- 
sucht. Für diese ist es möglich gewesen, die Lage, Ausdehnung und 
Unterverteilung des sensiblen Gebietes, sowie es diese Strychnin- 
methode ergibt, festzulegen. 

Wir fingen diese Untersuchungen an mit dem Rindenabschnitt. 
der nach allem, was die anatomischen, physiologischen und klini- 
schen Forschungen gezeigt haben, als den „primären“ sensiblen 
Rindenbezirk betrachtet werden darf, d. i. dem Rindenabschnitt. 
in dem die sensiblen, kortikopetalen Fasern aus den subkortikalen 
Zentren, speziell aus dem Sehhügel. hineinstrahlen, also dem Gyrus 
centralis posterior. 

Untenstehendes Protokoll möge zur Illustration dienen. 


Makakus VII. d 1. 10. 1923. 

Prüfung der Reaktionen des Tieres auf verschiedene Reize. Nar- 
kose mit Chloroformäther; wenn der Affe schläft, wird mit Äther fort- 
gefahren. Die Rinde wird über der mittleren Partie des li n k en Gyrus 
centralis posterior freigelegt. 

9+5 a.m. Applikation von 3%iger Strychninsulfatlösung, an der 
Stelle in Abb. 1 angegeben. 

953 a.m. Das Tier liegt in Rückenlage auf dem Schoße eines Ge- 
hilfen und erwacht aus der Narkose. Während der Affe gar nicht reagiert 
auf Reize, die an den Beinen, Rumpf oder Gesicht appliziert werden. 
ruft schon die leichteste Berührung der Haare oder der Haut von beiden 
Händen und Vorderarmen deutliche Reaktionen hervor. In diesem 
Stadium der abklingenden Narkose lag das Tier, wenn unberührt, ganz 
ruhig, noch halb im Dusel, mit geschlossenen Augen. Sobald seine 
rechte Hand auch nur leise berührt wurde, öffnete der Affe die Augen. 
zog die Lippen mit typischer Grimasse zurück und fletschte mit den 
Zähnen. Durch Reize, selbst ziemlich intensive, auf Beine, Rumpf und 
Kopf wurde sein Schlummer nicht sichtbar gestört. Auf Tastreize an 
der linken Hand und am linken Vorderarm reagiert er wie für die 
rechte obere Extremität angegeben. Auf nocizeptive Reize, wie Stechen 
mit einer Nadel. Kneifen der Haut mit einer Pinzette oder Berühren mit 
einem heißen Kupferstabe der distalen Abschnitte beider oberen Glied- 
maßen reagiert das Tier sehr intensiv und unter starken negativen 
Affektäußerungen, während es auf solehe schmerzhafte Reize an den 
anderen Körperabschnitten nur sehr wenig reagiert. Diese Reaktionen 
sind am stärksten bei Reizen auf der rechten Hand, etwas weniger 
intensiv, aber doch noch sehr stark. auf Reize. die an der linken Hand 
angebracht wurden. Es ist sehr deutlich, daß die Störungen am meisten 
an den apikalen Abschnitten der Arme ausgesprochen sind, also an 
den palmaren und dorsalen Flächen der Hände. Keine motorische Reiz- 
erscheinungen: bei diesem Tiere waren auch keine deutlichen Anzeichen 
von den parästhetischen Störungen vorhanden. 
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Nach dieser Prüfung wurde das Tier nochmals narkotisiert und 
in Narkose folgende Nerven an beiden oberen Extremitäten durch- 
schnitten: der N. musculo-cutaneus, der N. cutaneus internus s. anti- 
brachii medialis und der N. cutaneus externus s. antibrachii lateralis 
(ex N. radialis). Nochmals lokale Strychninapplikation an der Stelle 
von Abb. 1. Sorgfältige Schließung der Hautwunde. Wenn der Affe 
wieder aus der zweiten Narkose erwacht ist, zeigt er eine sehr deutliche 
Überempfindlichkeit bei Druck der tieferen Teile des rechten Vorder- 
armes und der rechten Hand, obwohl die Haut über größere Ab- 
schnitte unempfindlich war und der Druck natürlich eben nur an solchen 
unempfindlichen Stellen ausgeübt wurde. An der linken oberen Extre- 


Mocacus VIl 
FT 
aa a a 
C.M 
Fig. 1. 


mität konnte keine Überempfindlichkeit der tieferen Teile festgestellt 
werden. Auch nach der zweiten Strychninvergiftung zeigten sich keine 
motorischen Reizerscheinungen. Abb. 1 zeigt die genaue Lage und Aus- 
dehnung der vergifteten Rindenstelle. 


Aus Beobachtungen, wie die in diesem Protokoll zitierten, 
konkludieren wir, daß nach Strychninisation dieser Rindenstelle 
eine ausgeprägte Hyperästhesie, also eine Überempfindlichkeit für 
„taktile“ Reize und eine starke Hyperalgesie, also eine Über- 
empfindlichkeit für „schmerzhafte“, nocizeptive Reize (Sher- 
rington) der Haut in beiden oberen Extremitäten auftreten, 
und zwar am stärksten in dem zur strychninvergifteten Rinden- 
stelle kontralateralen Arm und daß auch eine Hyperästhesie für 
Druck der tieferen Teile des kontralateralen Armes auftritt. 

Das folgende Protokoll geben wir als Beispiel eines Ver- 
suches, in dem sensible Störungen am Kopf und Gesicht hervor- 
gerufen wurden. 
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Makakus VII. @ 1. 10. 1923. 

Prüfung des Tieres auf seine Reaktionen verschiedenen Reizen 
gegenüber wie üblich, auch Narkose wie oben schon angegeben. Frei- 
legung der unteren Partie des link en Gyrus centralis posterior. 

23° p.m. Lokale Strychninvergiftung der in Abb. 2 markierten 
Rindenstelle. 

Nach Erwachen aus der Narkose ist das Tier unruhig; es macht 
den Eindruck unangenehme Sensationen zu haben, bringt immer wieder 
eine oder beide Hände an sein Gesicht und bedeckt es damit. Auf 
sanftes Anblasen durch Zusammenkneifen einer Gummispritze der Ohr- 
muschelhaare, der äußeren Gehörgänge und des Antlitzes auf beiden 





Macacus VIII. 


Seiten reagiert der Affe sofort mit Abwenden des Gesichts oder Schütteln 
des Kopfes. Öfters auch schützt das Tier sein Gesicht oder sein Ohr 
mit der Hand derselben Seite oder zog an den Ohrmuscheln. Nach 
einigen Versuchen aber gelang es nicht mehr, den Reiz zu applizieren, 
denn schon bei Annäherung der Gummispritze wendet das Tier den 
Kopf ab oder wehrt die Spritze mit der Hand ab. Auf stärkere Reize, 
wie Kneifen mit einer Pinzette oder Berührung mit dem heißen Stabe 
reagierte das Tier sehr energisch, und nach einem oder zwei Reizen 
wich es den folgenden Reizungen unter heftigen Abwehrbewegungen 
oder Fortlaufen aus, unter deutlichen negativen Affektäußerungen. 

Bei diesem Tier war es ziemlich schwer zu entscheiden, auf welcher 
Seite des Kopfes die Störungen am deutlichsten waren; schließlich 
glaubten wir doch aber aussagen zu können, daß sie auf der rechten 
Seite des Kopfes am stärksten ausgesprochen waren, denn z. B. auf 
Anblasen der rechten Ohrmuschel trat nicht nur ein homolateraler 
Schüttelreflex dieser Muschel auf, sondern auch ein kontralateraler, 
während bei der Reizung der linken Ohrmuschel nur ein homolateraler 
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Retlex nachweisbar war. Auch für „Kältereize‘“, wie Aufspritzen von 
Chloräthyl auf Kopf und Ohren, konnte eine Hyperästhesie nachge- 
wiesen werden. 

Mehrmals rieb das Tier sich die Haut des Kopfes, des Gesichts 
oder der Ohren mit einer oder beiden Händen, ohne daß oder lange 
nachdem von seiten des Experimentators ein Reiz appliziert worden 
war; zu gleicher Zeit wurde der Affe unruhig und machte einen ver- 
stimmten Eindruck. Es ist wahrscheinlich, daß diese Erscheinungen, 
ebenso wie die am Anfang dieses Protokolls erwähnten, der Ausdruck 
sind für spontane parästhetische Störungen, welche dem Symptomen- 
komplex der lokalen Hirnrindenvergiftung mit Strychnin bei der Katze 





Macacus V. 


C.M 
Fig. 3. 


meistens zu einem so eindrucksvollen Bilde machen. Motorische Reiz- 
erscheinungen konnten nicht beobachtet werden. 


Als Beispiel eines Versuches, in dem Störungen an den hinteren 
Extremitäten vorhanden waren, sei folgendes Protokoll vorgeführt. 


Makakus V. 9 29. 9. 1923. 

Narkose in der angegebenen Weise. Freilegung der Rinde im 
obersten Abschnitt des Gyrus centralis posterior, link s. 

9°2 a.m. 3%ige Strychninsulfatlösung wird an der Stelle der linken 
(roßhirnhemisphäre von Abb. 3 appliziert. 

Sofort nach der Applikation des Giftes, wenn das Tier sich noch 
in Narkose befindet, sind motorische Reizerscheinungen im rechten 
Bein zu beobachten: kleine, unregelmäßige, klonische Beugungen im 
Knie. Adduktion des Fußes im Fußgelenk (auch klonisch) und besonders 
frequente, ganz kleine Abduktionsbewegungen der großen Zehe. Im linken 
Bein keine solche Störungen. Diese motorischen Reizerscheinungen 
nehmen bald allmählich an Stärke ab, um nach einigen Minuten ganz 
verschwunden zu sein. Nach Abklingen der Narkose zeigt sich eine 
anszesprochene Hyperästhesie und Hyperalgesie der Haut der beiden 
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Beine vorhanden. am stärksten am rechten Bein, und zwar sind diese 
sensiblen Störungen am deutlichsten an den Fußsohlen, aber auch stark 
ausgeprägt an den Fußrücken und den Unterbeinen und den medialen 
Flächen der Oberschenkel. Keine abnormen Reaktionen von den am 
Bauch angrenzenden Abschnitten der Beine und vom Abdomen. Nach 
dieser Prüfung wurde der Affe wieder narkotisiert und dann folgende 
Nerven auf beiden Seiten durchschnitten: der N. saphenus internus. der 
N. saphenus externus und der N. peroneus superficialis. 


11°. Sorgfältige Hautnaht der Beinwunden. Nochmals Strychnin- 
applikation an derselben Stelle wie zuvor. 

11°°. Eine deutliche Hyperästhesie auf Druck der rechten Achilles- 
sehne und des rechten Gastrocnemius ist vorhanden, während der Affe 
gar keine Notiz nimmt, wenn dieselben Teile links stark gedrückt 
werden. 

Dann und wann wird das Tier, während es ruhig mit geschlossenen 
Augen auf dem Schoße des Dieners lag und ohne daß es berührt 
wurde, plötzlich unruhig, machte eine Mimik als im negativen Affekt. 
suchte sich zu befreien, schlug mit den Hinterbeinen oder rieb sie 
gegeneinander. Öfters auch nahm er den rechten Fuß in seine Hände 
und fing an, diesen zu kratzen. Höchstwahrscheinlich können wir diese 
Symptome als von paroxysmal auftretenden, parästhetischen, unan- 
cenehmen Sensationen herrührend, betrachten. 

Aus diesen Versuchen geht schon hervor, daß diese Methode 
der lokalen Strychninvergiftung der Großhirnrinde auch beim Affen 
sich als eine sehr brauchbare zum Studium der Lokalisation von 
sensiblen Rindenfeldern erweist. 

Wir gingen jetzt somit dazu über, mittels dieser Methode auch 
andere Rindenabschnitte zu untersuchen, und zwar in erster Linie 
die Rinde des Gyrus parietalis inferior, d. i. die Rinde zwischen 
der Fissura Sylvii, dem oberen Ende der ersten Temporalfurche 
und der Fissura interparietalis.. Es konnte nachgewiesen werden, 
daß nach Vergiftung von verschiedenen Teilen dieser Windung 
dieselben Störungen, wie schon beschrieben, auftraten; währen. 
die Vergiftung der unteren Teile, d. h. direkt über der Fissurü 
Sylvii gelegen, Störungen im Gesicht und am Kopf ergaben, zeigten 
sich nach Strychninapplikation im mittleren Teil des Gyrus parie- 
talis inferior Störungen in den Armen. Im oberen Teil dieser Win- 
dung, gerade im Winkel zwischen dem Sulcus interparietalis un: 
dem Suleus temporalis superior, erhielten wir in zwei Versuchen 
sensible Reizerscheinungen in den Beinen. 

Wir wollen uns jetzt den Versuchen an der Großhirnrinde vor 
dem Suleus centralis Rolandi gelegen, also der sogenannten mo- 
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torischen“ Rinde und der des Lobus frontalis, zuwenden. Es war das 
gerade einer der Punkte aus diesen Versuchen, an dem der Verfasser 
mit größter Neugier heranging. Wenn die sogenannte motorische 
Rinde nicht nur motorischen, sondern auch sensiblen Funktionen 
dient, dann müßte gerade mit dieser Strychninmethode eine deut- 
liche Antwort erhalten werden. Es sei gleich hier ausgesagt, daß die 
Antwort in diesen Versuchen eine unzweifelhaft positive gewesen 
ist; in allen neun Versuchen mit lokaler Strychninvergiftung von 
verschiedenen Teilen der präzentralen Rinde konnten sehr deut- 
liche sensible Reizerscheinungen in verschiedenen Abschnitten des 
Körpers beobachtet werden. Als präzentrale Rinde wird in dieser 
Untersuchung bezeichnet die ganze Rinde an der Hemisphären- 
konvexität zwischen der Fissura Rolandi und dem Sulcus arcuatus; 
dieses Rindenareal ist nach Sherringtons experimentellen 
Ergebnissen, dieauch von JollyundSutherlandSimpson 
bestätigt wurden, größer als der „motorische“ Rindenbezirk, als 
der auf elektrischer Reizung mit Bewegungen der Körpermusku- 
latur antwortende. 


Makakus XVIL. d 11. 10. 1923. 

Narkose wie üblich. Freilegung der linken Hemisphäre über 
dem unteren Abschnitt des Gyvrus praecentralis. Mit der unipolaren 
Reizungsmethode Sherringtons wird die Ausdehnung der reiz- 
baren Rindenzone kontrolliert. Applikation der Strychninlösung außer- 
halb dieses Gebietes, unmittelbar hinter dem unteren Ende des Suleus 
arcuatus (Stelle a der Abb. 4). 


Resultat: 

Deutliche Hyperästhesie und Hyperalgesie des Kopfes und Ge- 
sichts, am stärksten auf der rechten Seite. Der Affe öffnet und 
schließt sehr oft seinen Mund, streckt die Zunge hervor und leckt sich 
auch oft seine rechte Oberlippe und den rechten Mundwinkel. Keine 
motorische Reizerscheinungen, z. B. Zuckungen in der Muskulatur 
der Zunge und des Mundes. Keine sensible Reizerscheinungen in den 
Armen und Beinen. Das Tier wird jetzt wieder mit Äther narkotisiert 
und die Trepanationsöffnung nach oben erweitert, so daß jetzt der 
obere Teil des Gyrus praecentralis freiliert. Strychninapplikation auf 
Stelle b der Abb. 4. a 

Resultat: 

Auch wenn das Tier noch nicht ganz aus der Narkose erwacht 
ist, ist schon eine ausgesprochene Hyperästhesie und Hyperalgesie 
von beiden Hinterbeinen zu verzeichnen, besonders der beiden Füße. 
am stärksten auf derrechten Seite. Keine Störungen an den Händen 
und am Rumpfe. Keine motorischen Reizerscheinungen. 
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Aus diesen Beobachtungen geht hervor: 1. daß sensible Reiz- 
erscheinungen auftreten nach lokaler Strychninvergiftung der prä- 
zentralen Rinde, 2. daß nach Vergiftung von verschiedenen Teilen 
dieser Rinde die Störungen in verschiedenen Körperabschnitten 
vorhanden sind, 3. daß die sensiblen Reizerscheinungen nicht nur 
auftreten nach Vergiftung der elektrisch reizbaren Rinde, sondern 
auch nach der Strychninisierung von Teilen der präzentralen Rinde, 
die außerhalb dieses elektrisch reizbaren Rindenareals liegen. 

Die merkwürdigen Bewegungen des Affen mit seiner Zunge 
und seineın Munde, die in den meisten Versuchen an dem Kopf- 





gebiet‘ der Rinde vorhanden waren, dürfen mit großer Wahrschein- 
lichkeit gedeutet werden als Ausdruck von spontanen, parästhe- 
tischen sensiblen Störungen in diesem Körpergebiet. 

Die folgenden Protokolle bieten noch andere interessante 
Punkte dar. 


Makakus XIV. 2 8. 10. 1923. 

Erst Prüfung des Tieres wie immer vor dem Versuch. Dann Nar- 
kose in der üblichen Weise. Freilegung der Rinde im mittleren Ab- 
schnitt des linken Gyrus praecentralis. Erst wird die Ausdehnung 
und Unterverteilung dieses Rindenteiles nach seinen motorischen Reak- 
tionen mit der Sherringtonschen unipolaren Methode festgestellt. 
Nach dieser Explorierung wird Strychnin appliziert frontal von dem 
„motorischen“ Arm- und Handgebiet (Abb. 5). 

Resultat: 

Sehr deutliche Hyvperästhesie und Hyperalgesie der Haut beider 
Arıne, am stärksten an den distalen Gliedabschnitten, besonders rechts. 
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Darauf wieder Narkose, und jetzt wird die Haut der Mittelphalangen 
vom zweiten und fünften Finger beider Hände fortgenommen. Wenn 
das Tier nun wieder aus der Narkose erwacht ist, zeigt sich eine sehr 
starke Überempfindlichkeit auf Druck und Kneifen mit der Pinzette der 
zwei letzten Phalangen der genannten Finger. Es war diese Störung 
am stärksten an den Fingern der rechten Hand vorhanden, aber auch 
unzweifelhaft an der linken Hand da, denn die Reaktionen des Tieres 
waren auch hier, selbst nach zwei unmittelbar vorangehenden Narkosen, 
viel stärker als bei der präliminären Prüfung im Anfang des Versuches. 


Makakus XV. 2 9. 10. 1923. 
Prüfung und Narkose wie gewöhnlich. Freilegung der linken 
präzentralen Rinde im oberen und mittleren Teil. Strychninisierung 





N 


Macacus XIV 
Ve ann Denn er 





C.M 
Fig. 5. 


einer kleinen Rindenstelle frontal vor dem Sulcus arcuatus (a in Abb. 6). 
Resultat: Keine sensible Störungen zu beobachten. 
Wiederum Narkose und Feststellung der elektrisch reizbaren Arm- 
und Beinregion mit der unipolaren Methode. Lokale Strychninvergiftung 
der Stelle b in Abb. 6 frontal der elektrisch erregbaren Beinregion. 


Resultat: 

Starke Hyperästhesie und Hyperalgesie der Haut von beiden hin- 
teren Extremitäten, insbesondere der Füße, aber auch deutlich an der 
Innenseite der Oberschenkel. Auch die Haut des Bauches und am 
Rücken ist deutlich überempfindlich bis zu einer Linie etwa 2 cm über 
dem Nabel, am stärksten sind die Störungen auf der rechten Seite. 
Keine motorische Reizerscheinungen. Bei tiefem Druck reagiert das Tier 
sehr stark, am meisten am rechten Bein, aber auch bei solchen Reizen am 
linken Bein sind die Reaktionen viel heftiger als bei der präliminären 
Untersuchung. In diesem Versuch wurde die Hautsensibilität nicht auf- 
gehoben, untersuchten wir aber die Tiefensensibilität nur an den Haut- 
stellen, an denen das Tier nicht sehr abnorm auf Hautreize reagierte, 
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z. B. von der lateralen Fläche der Oberbeine aus. Bisweilen wurde das 
Tier, ohne daß es gereizt wurde, plötzlich wild und unruhig. 

Aus diesen Beobachtungen geht hervor: 1. daß die lokale 
Strychninvergiftung der Großhirnrinde frontal vom Sulcus arcuatus 
nicht von sensiblen Reizerscheinungen befolgt wird, während die 
Giftapplikation bei demselben Tiere auf der Rinde okzipital von 
dieser Furche sofort starke Störungen hervorruft; 2. daß sensible 
Störungen auch auftreten bei der Vergiftung von Teilen der prä- 
zentralen Rinde außerhalb des elektrisch reizbaren Rindengebietes. 

Beim Makakus XV machte es den Eindruck, daB die Störungen 





Macacus XV 





der Tiefensensibilität auf beiden Seiten vorhanden waren. In 
einigen anderen Versuchen, in welchen die Hautsensibilität aus- 
geschaltet war, was beim Affen XV nicht der Fall gewesen war, 
wurde der Eindruck gewonnen, daß die Störungen der Tiefen- 
sensibilität nach einseitiger Strychninapplikation auf beiden Seiten 
vorhanden waren, am stärksten auf der kontralateralen Seite. Dies 
ist aber ein Punkt, an dem noch weitere Erfahrungen sicher ge- 
wünscht sind. 

Beim Makakus XIX (19. 10. 1923) wurde Strychnin an einer 
Stelle des oberen Endes des Gyrus temporalis primus, zwischen 
dem Ende der Fissura Sylvii und dem oberen Teil des Sulcus luna- 
tus, appliziert, ohne daß sensible Störungen nachgewiesen werden 
konnten, während die Vergiftung von einer Stelle des Gyrus post- 
centralis beim selben Tier sofort die bekannten Störungen auf- 
treten ließ. 
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Besprechung der Versuchsergebnisse. 


Aus diesen Versuchen geht hervor, daß, ebenso wie bei der 
Katze auch beim Makakusaffen auf der Konvexität der Großhirn- 
rinde sich ein großes Gebiet abgrenzen läßt, dessen Strychnin- 
vergiftung sehr deutliche und typische sensible Störungen hervor- 
ruft, während die Vergiftung außerhalb dieses Gebietes nicht von 
solchen Störungen befolgt wird. Daraus darf man wohl konklu- 
dieren, daß das Rindenfeld, sowie es sich mit dieser Strychnin- 
methode hervortut, dasjenige Gebiet der Großhirnrinde ist, das am 
engsten mit sensiblen Funktionen verknüpft ist. 

Die Lage und Ausdehnung der „sensiblen“ Zone in der Groß- 
hirnrinde beim höheren Säugetier, besonders beim Affen und Men- 
schen, ist noch immer eins der am meisten umstrittenen Probleme 
ler physiologischen und klinischen Neurologie. Der am meisten 
vertretene Standpunkt geht darauf hinaus, daß der Gyrus prae- 
centralis „motorisch“, die Rinde hinter dem Sulcus centralis Ro- 
landi, besonders der Gyrus postcentralis, „sensorisch“ sei. Nur 
eine Minorität (Horsley, Luciani, Mott) bekennt sich zu 
der schon lange von Munk, nicht nur für die niedrigen Säuger, 
sondern auch für den Affen vertretenen Meinung, daß der sogenann- 
ten motorischen Rinde auch sensible Funktionen zugeteilt sind. 

Eine der Hauptgründe, wodurch die Lehre von der Trennung 
der „Motilität‘‘ und der „Sensibilität“ in der Großhirnrinde zum 
Sieg kam, liegt wohl in den bekannten Versuchsergebnissen von 
Sherrington und seinen Schülern Leyton (Grünbaum) 
und Graham Brown, der, in Übereinstimmung mit einer schon 
aus 1874 stammenden Angabe Hitzigs sehr überzeugend nach- 
wiesen, daß die sogenannte motorische Rindenzone beim Affen 
und Anthropoiden ‘ausschließlich auf der präzentralen Windung, 
frontal vom Boden der Fissura Rolandi, gelegen ist. 

Es ist dieses Ergebnis, das von fast allen späteren Untersuchern 
sowohl beim Affen als für die menschliche Rinde bestätigt wurde, 
das viele Untersucher und Kliniker zu der Ansicht verleitete, daß 
die präzentrale Rinde nicht mit sensiblen Funktionen zu tun habe. 
Am besten geht das wohl daraus hervor, daß selbst Oppenheim 
in seinem Lehrbuch (6. Aufl., 1913, S. 819) schreibt: „.. während 
hervorragende Forscher, namentlich in den letzten Jahren, nur der 
hinteren Zentralwindung sensible Funktionen zuerkannt haben. 
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Für die Richtigkeit dieser Annahme sprechen die experimentellen 
Ergebnisse vonSherrington,Grünbaum,Vogt,BroJl- 
mann, Krause u. a., sowie die histölaeischen Feststellungen 
von Vogt, Brodmann und Campbell.“ 

Nun muß hier aber bemerkt werden, daß die Argumentation 
des letzten Satzes, a priori betrachtet, nicht richtig ist, denn ans 
der durch Hitzig, Sherrington u. a. festgestellten Tat- 
sache darf man nur schließen, daß es in der postzentralen Rinde 
keine elektrisch erregbare Foci gibt. Daraus aber zu konkludieren, 
daß die präzentrale Rinde nichts mit sensiblen Funktionen zu tun 
hat, ist nicht gestattet und wie diese Strychninversuche gezeigt 
haben, de facto unrichtig’). 

von Monakow spricht in seiner „Lokalisation“ die Ver- 
mutung aus, daß vielleicht die sensible Rinde sich über ein größeres 
Gebiet ausdehne als nur den @yrus postcentralis; aber wenn den- 
noch die am meisten in der modernen Neurologie vertretene An- 
sicht die ist, daß die „motorische“ Rinde in der vorderen Zentral- 
windung, die „sensible“ Rinde in der postzentralen Rinde zu suchen 
sei, so liegt das wahrscheinlich zum größten Teil daran, daß experi- 
inentelle Ergebnisse, die direkt gegen diese Ansicht sprachen, bis 
Jetzt fehlten. Die Ergebnisse dieser Strychninversuche aber liefern. 
wie der Verfasser glaubt, solches direktes Material. Die Lage. 
Ausdehnung und Unterverteilung des sensiblen Gebietes auf der 
Konvexität der Großhirnrinde des Makakusaffen, sowie es diese 
Versuche ergeben haben, ist in Abb. 7 niedergelegt. 

Die erste Frage, die wir jetzt besprechen mörhten, ist: Wie ist 
es anzusehen, daß so ausgedehnte und intensive Störungen auf 


1) Es braucht kaum hervorgehoben zu werden. daß die Resultate dieser 
Stryehninversuche in keiner Weise im Widerspruch sind mit der jetzt woll 
fast allgemein zugestimmten Tatsache, daß die exquisit elektrisch erregbare 
Rinde frontal von der Fissura Rolandi liegt. Das ist eine experimentelle Tat- 
sache, die jeder bei Reizung der Affenrinde mit nicht zu starken Strömen 
beobachten kann. Auch Verfasser hatte im Laufe dieser Untersuchungen bei 
seinen Affen oft Gelegenheit, sich davon zu überzeugen. Daß auch retro- 
zentrale Reizpunkte sich auffinden lassen, ist gerade in den allerletzten Jahren 
von C. und O. Vogt für den Affen und von O. Foerster für die mensch- 
liche Rinde dargetan; es sind zur Erhaltung der Reizeffekte von dieser post- 
zentralen Rinde aus aber sehr viel stärkere Ströme nötig, und da erhebt sich 
immer wieder die schon alte Streitfrage, ob diese Effekte nieht durech Strom- 
schleifen auf die präzentrale Rinde zu deuten wären. 
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Strychninisierung einer nur so kleinen, nur einige Quermillimeter 
messenden Rindenstelle auftreten? 

Daß in jeder kleinen vergifteten Rindenstelle, sagen wir z. B. 
des Armgebietes von Abb. 7, die Sensibilität der beiden oberen 
Extremitäten repräsentiert wäre, so daß in diesem Armgebiet beide 
Arme sehr viele Male vorhanden sein würden, ist eine Annahme, 
die ihre Unhaltbarkeit, man kann wohl sagen, ihre Absurdität, dar- 
tut, sobald sie gestellt wird. In seiner Arbeit über die Lokalisation 
der Sensibilität in der Großhirnrinde der Katze hat Verfasser als 





Fig. 7. 


Das dunkle Feld gibt die Lage und Ausdehnung des sensiblen Rindenfeldes 

auf der Konvexität des Affengroßhirns wieder, sowie es diese Strychnin- 

versuche dargestellt haben. Die punktierten Linien geben die Grenzen 

zwischen den 3 Unterabteilungen dieses Feldes, die gestrichelte Linie gibt 

nach vorne und nach unten die Grenze des elektrisch reizbaren Rinden- 

areals. Zwischen Bein- und Armgebiet liegt wahrscheinlich als schmale 
Zone das sensible Rumpfgebiet. 


die plausibelste Erklärung angesehen, daß das Strycehnin die ganz 
kleine vergiftete Rindenstelle in einen Zustand abnormer, inten- 
siver Übererregbarkeit und Hyperaktivität setzt und daß dieser 
Zustand von dieser Rindenstelle aus über die ganze Zone irradiiert, 
die mit der vergifteten Stelle in funktionellem Zusammenhang steht. 
Wenn z. B. einige Quermillimeter der Armzone vergiftet sind, setzt 
das Strychnin diese ganze Armzone in Feuer und Flammen, wobei 
dieser abnorme Zustand in der Großhirnrinde in der Peripherie sich 
in den beschriebenen sensiblen Reizerscheinungen kundgibt. Wahr- 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 83 19 
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scheinlich ist das aber nicht das einzige, was geschieht; denn es 
lassen sich einige experimentelle Tatsachen anführen, die es an- 
nehmlich machen, daß auch die subkortikalen Zentren daran be- 
teiligt sein müssen. Es wird diese Auffassung dadurch nahegelegt, 
daß die Störungen auch noch in beiden vorderen Extremitäten vor- 
handen sind nach lokaler Strychninvergiftung einer Stelle der Arm- 
zone einer Hemisphäre, wenn die ganze sensible Armzone der an- 
deren Hemisphäre und der größte Teil der homolateralen Armzone 
exstirpiert worden sind. Folgende Protokolle und Abbildungen 


mögen das erläutern. 


Makakus XII. d 4. 10. 1923. 

Prüfung und Narkose wie üblich. Freilegung der linken Hemi- 
sphäre über dem größten Teil des Gyrus prae- und postcentralis, 
rechts über dem größten Teil der Konvexität. Strychninapplikation 
links an der Stelle in Abb. 8 markiert, d. h. im mittleren Teil des 
Armgebietes auf der vorderen Zentralwindung. Vorläufige Schließung 
der Wunde. Nach Erwachen zeigt das Tier eine ausgesprochene Hyper- 
ästhesie und Hyperalgesie der Haut der beiden oberen Extremitäten, 
am stärksten auf der rechten Seite. Keine motorischen Reizerschei- 
nungen. Keine Störungen am Kopf und an den Beinen. 

Wiederum Narkose und jetzt Exstirpation des ganzen Abschnittes 
der linken Arınzone hinter dem Suleus centralis Rolandi und der 
ganzen sensiblen Armzone auf der rechten Hemisphäre. Siehe die 
Abb. 8 und 9. Wundnaht; das Tier wird wieder erwachen gelassen. 
Selbst nach diesen akuten, so ausgedehnten Rindenexstirpationen be- 
stand auch jetzt eine ausgesprochene Hyperästhesie und Hyperalgesie 
in beiden vorderen Extremitäten; der einzige Unterschied in den Reak- 
tionen des Tieres vor und nach den Exstirpationen war der, daß das 
Tier vor diesen Eingriffen sehr prompt, korrekt und mit zweckmäßigen 
Abwehrreaktionen auf an den Händen und Armen gesetzten Reize 
reagierte, während es nach den Rindenexstirpationen zwar noch sehr 
energisch darauf reagierte, aber 1. nicht mehr so prompt, 2. mit 
deutlicher Ataxie und 3. ohne Lokalisation der Reize. Aber, wie 
gesagt, die Hyperästhesie und Hyperalgesie waren auch jetzt noch sehr 
deutlich in beiden oberen Gliedern da. Abb. 8 zeigt die vergiftete Stelle 
auf der linken Hemisphäre, sowie die exstirpierte Rindenpartie auf 
dieser Seite, Abb. 9 gibt die Ausdehnung und Lage der Exstirpation der 
ganzen sensiblen Armzone auf der rechten Hemisphäre. 


Dieser kombinierte Versuch, von lokaler Strychninvergiftung 
und Exstirpationen wurde noch an einigen Affen, auch im Kopf- 
gebiet. gemacht, und zwar mit gleichen Erfolg. Bei einem dieser 
Affen wurde beiderseits die ganze sensible Armzone, mit Ausnahme 
der stryehninvergifteten Stelle mit 4% iger Novokainlösung reizlos. 
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ausgeschaltet. Das Ergebnis dieses Versuches, worin also auf diese 
Weise auch noch der größte Teil der linken sensiblen Armzone vor 
dem Suleus centralis, rings um die vergiftete Rindenstelle herum, 









Macacus XII. 
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Fig. 9. 


ausgeschaltet war, war dasselbe. wie beim Makakus XII oben he- 

schrieben. Auch nach dieser reizlosen Ausschaltung von beiden 

sensiblen Armzonen in fast ihrer ganzen Ausdehnung, also mit Aus- 

nahme nur der wenigen Quermillimeter vergifteten Rinde, bestand 

noch eine ausgesprochene Čberempfindlichkeit beider Arme, beson- 
19* 
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ders des kontralateralen, obwohl die Ausschaltung der Rinde sich 
in den ataktischen Arm-, Hand- und Fingerbewegungen und in dem 
Mangel an Lokalisation der Reize sehr deutlich kundgab. 

Auf Grund dieser Versuche ist es wahrscheinlich richtig, die 
in der vorigen Mitteilung über die sensible Zone der Katzenriude 
gegebene Erklärung dahin zu erweitern, daß, wie schon angedeutet, 
nicht nur die ganze Rindenzone, die zur vergifteten Rindenstelle 
in funktionellem Konnex steht, vom Strychnin in Feuer gesetzt 
wird, sondern auch noch andere Teile des Zentralmnerveusystems. 
Da liegt es wohl am nächsten, in erster Linie an den Thalamusopticus 
zu denken, der in seinen ventralen und ventro-lateralen Kernen 
eines der wichtigsten und funktionell hochdifferenzierten subkorti- 
kalen, sensiblen Zentren darstellt. 


Interessant ist, daß, wenn die Vergiftung nur in einer der drei 
großen Unterabteilungen der sensiblen Rindenzone gemacht wird, man 
die Störungen nur im korrespondierenden Körperabschnitt vorfindet. 
Wenn, wie in einigen Versuchen, sensible Reizerscheinungen in den 
vorderen Extremitäten und am Kopf oder in den Beinen und den Armen 
zu gleicher Zeit sich vorhanden zeigten, dann ergab sich bei der autop- 
tischen Kontrolle immer, daß die lokale Strychninvergiftung in diesen 
Versuchen gerade an der Grenze zwischen den zwei benachbarten Ab- 
schnitten ausgeführt worden war. In Übereinstimmung hiermit ist, daß 
niemals sensible Störungen vorhanden gefunden wurden zugleich am 
Kopf und an den Beinen. Die Tatsache, daß auf Strychninvergiftung 
in nur«einem Teil des sensiblen Rindengebietes, z. B. des Armareals, sich 
die Störungen nur in den oberen Extremitäten vorfinden, zeigt. daß es 
offenbar eine scharfe funktionelle Trennung zwischen den drei großen 
Unterabteilungen des sensiblen Rindengebietes, dem Kopf-, Arm- und 
Beinareal, gibt. 


. 

In zwei Versuchen konnten auch sensible Reizerscheinungen 
am Rumpf beobachtet werden. In einem (Makakus XV, Abb. 6) 
war die Haut des Bauches und der unteren Partien des Rückens bis 
2 cm über dem Nabel sehr überempfindlich zugleich mit den Beinen. 
Im zweiten Versuch war zugleich mit einer starken Überempfind- 
lichkeit der vorderen Gliedmaßen, eine solche Störung der Haut 
der Brust und des oberen Rückens bis zu einer Linie, die etwa 1 cm 
unter den Schwertfortsatz des Sternums gezogen werden konnte. 
vorhanden. Bei diesem Tier war das Gift auf dem am meisten 
okzipital gelegenen Teil der sensiblen Armzone, nahe der Grenze 
des Beinareals, appliziert. Es legen diese Beobachtungen die Ver- 
mutung nahe, daß die sensible. kortikale Repräsentation des 
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Rumpfes zwischen Bein- und Armareal liegt; weitere Erfahrung muß 
aber auch hier abgewartet werden, ehe eine mehr positive Aus- 
sage erlaubt ist. 

Wie schon in den verschiedenen Protokollen angegeben ist, 
wurde in allen Versuchen auch genau auf das eventuelle Vorhan- 
densein von motorischen Reizerscheinungen geachtet. Merkwürdig 
ist, daß in keinem der Versuche an der vorderen Zentral- 
windung solche Symptome sich vorfanden. Nicht nur fehlten 
motorische Reizerscheinungen in den Versuchen mit Strychnin- 
vergiftung der „präzentralen‘ Rinde, frontal von dem elektrisch 
erregbaren Gebiet, sondern auch wo das Gift auf diese „motorische“ 
Rinde selbst appliziert war. Im Gegensatz damit, waren in vier 
von neun Versuchen an der postzentralen Rinde leichte, aber deut- 
liche Reizerscheinungen nachzuweisen, die, wie beschrieben, be- 
standen in kleinen klonischen Zuckungen der großen Zehe oder 
der anderen Zehen, oder im Daumen oder den anderen Fingern. 
Dann und wann waren auch einige kleine rhythmische Flexions- 
bewegungen des Hand- oder Ellbogengelenkes, resp. des FuB- 
oder des Kniegelenkes zu beobachten. Diese Erscheinungen, wenn 
vorhanden, waren nur in dem zur vergifteten Rinde kontralateralen 
Extremität zu beobachten und nur in den allerersten Minuten nach 
der Giftapplikation, wenn das Tier sich noch in Narkose befand. 

Echte epileptische Anfälle traten nie auf. Die mögliche Er- 
klärung könnte sein, daß in diesen Versuchen das Strychnin nur 
die oberflächlichen Schichten der Rinde erreicht, so daß bei Appli- 
kation auf der präzentralen Rinde das Gift nicht bis in die tieferen 
Schichten diffundiert, aus denen bekanntlich die großen kortiko- 
fugalen „motorischen“ Systeme absteigen. Das Auftreten von 
motorischen Reizerscheinungen in fast der Hälfte der Versuche 
an der postzentralen Rinde scheint auf einen intimen funktionellen 
Konnex zwischen postzentraler und ‚„motorischer‘‘ Rinde hinzu- 
weisen. Es ist besonders aus den anatomischen Untersuchungen 
von C. und O. Vogt bekannt, daß es eine bestimmte Radiations- 
faserung von der postzentralen Windung in die präzentrale, nicht 
umgekehrt, gibt. Im Hinblick auf das Auftreten der motorischen 
Reizerscheinungen in so vielen der Versuche an der postzentralen 
Rinde scheint es keineswegs unwahrscheinlich, daß spätere ana- 
tomische Untersuchungen ergeben werden, daß diese ‚„Assozia- 
tionsfasern‘‘ von der postzentralen zur präzentralen Rinde beson- 


294 J. G. DUSSER DE BARENNE 


ders in den tieferen Schichten (V und VI) der letzteren Rinde 
eindringen. 

Eine der konstant zu beobachtenden Tatsachen war, daß die 
sensiblen Reizerscheinungen, wenn vorhanden, immer am stärk- 
sten in den apikalen Gliedabschnitten sich zeigten. Diese Tat- 
sache ließ sich auch schon in den früheren Versuchen am Katzen- 
hirn beobachten und steht mit der klinischen Erfahrung, daß bei 
Rindenläsionen am Menschen die Ausfallssymptome der Sensibili- 
tät besonders an den Enden der Extremitäten am stärksten aus- 
gesprochen sind, in gutem Einklang. 

Die Störungen der ‚Tiefensensibilität‘‘ waren in manchen der 
Versuche auch auf beiden Körperseiten vorhanden. In einigen 
anderen Versuchen aber konnten sie nur in der kuntralateralen 
Extremität beobachtet werden. Wie das zu erklären ist, muß vor- 
läufig noch dahingestellt bleiben; eine deutliche Korrelation zwi- 
schen Lage der vergifteten Rindenstelle und das ein- bzw. doppel- 
seitige Auftreten der Überempfindlichkeit der tieferen Teile hat 
der Verfasser nicht auffinden können. Auch hier ist noch weitere 
Erfahrung nötig. 

In manchen Versuchen wurden elektrische Reizungen der prä- 
und postzentralen Rinde vorgenommen, nicht nur um die hervor- 
gerufenen Bewegungen zur richtigen Lokalisation der zu vergiften- 
den Stelle zu benutzen, sondern auch um zu kontrollieren. ob das 
Gift etwa die beobachteten Reizeffekte änderte oder zu neuen 
Erscheinungen Veranlassung gab. Jeder, der mit elektrischen 
Rindenreizungen beim Affen vertraut ist, wird einsehen, daß in 
diesem Abschnitt der Versuchsreihe eine positive Antwort nur sehr 
schwierig zu erhalten war. Eins kann aber mit Sicherheit aus- 
gesagt werden. Im keinem der Versuche konnte ein motorischer 
Effekt von der postzentralen Windung aus erhalten werden, auch 
nicht, wenn die Strychninvergiftung an dieser Rinde vorgenommen 
worden war und die Reizelektrode direkt auf die vergiftete Rinden- 
stelle gesetzt wurde. In einem Versuche meinten wir eine Ernie- 
drigung der Reizschwelle und selbst eine „Umkehr“ für faradische 
Reizung von einer Stelle der präzentralen Rinde aus zu beobachten, 
die vor der Vergiftung der korrespondierenden Stelle. nach dem 
horizontalen Niveau gerechnet, der postzentralen Rinde Beugung 
des Hand- und Ellbogengrlenkes bei 10.5 cm Rollenabstand. nach 
der Vergiftung der postzentralen Rinde eine Streekung dieser Ge- 
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lenke bei 15 cm ergab. Die Schwierigkeit aber ist, daß wir nicht 
mit Sicherheit behaupten können, daß die Narkose in beiden Fällen 
gleich tief war. Um so mehr ist Vorsicht hier geboten, als in einem 
anderen Versuch, bei dem wir uns der Hilfe und Erfahrung von 
Sir Charles Sherrington erfreuten, Ähnliches sich nicht 
vorfand; im Gegenteil, in diesem Versuch war es evident, daß die 
Erregbarkeit der präzentralen Rinde nirgends in seiner ganzen 
Länge und Breite durch die Strychninvergiftung der postzentralen 
Windung geändert worden war. Selbst nach der Strychnin- 
vergiftung der ganzen vorderen Zentralwindung waren die motori- 
schen Reizeffekte bei der unipolaren faradischen Reizung genau 
dieselben wie vor der Vergiftung und auch die Erregbarkeit dieser 
Rinde unverändert. 

= In keinem dieser Versuche konnte auch nur eine Andeutung 
einer segmentalen Ausbreitung der sensiblen Reizerscheinungen 
nachgewiesefi werden. | 


Das sind die rein experimentellen Ergebnisse und Auseinan- 
dersetzungen. Wir möchten uns nun noch einige Bemerkungen 
mit Rücksicht auf die klinischen Ausblicke, wozu diese Versuche 
reizen, erlauben. 

Dabei gehen wir dann somit von der Voraussetzung aus, daß 
es als nicht allzu unwahrscheinlich oder vielmehr als wahrschein- 
lich anzumerken ist, daß man bei solchen Untersuchungen an der 
menschlichen Großhirnrinde, wenn die Dicke der zarten Hirnhäute 
hier nieht ein Hindernis sein würde, analoge Verhältnisse auffinden 
würde, d. h. 1. daß auch der Mensch mit Parästhesien, Hyper- 
isthesie und Hyperalgesie usw. auf die Strychninapplikation an 
einer Stelle seiner „sensiblen“ Rindenzone reagieren würde, 2. daß 
dieses Rindengebiet beim Menschen eine analoge Lage und Aus- 
breitung haben würde, also speziell sich auch auf der präzentralen 
Rinde ausdehnen würde und 3. daß die beiden Körperhälften in 
der Rinde einer Großhirnhemisphäre repräsentiert seien. 

Es bringen diese Prämissen natürlich nur eine persönliche 
Überzeugung zum Ausdruck. wofür der Verfasser keine direkte 
experimentelle Belege beibringen kann und auch, wie er hier ge- 
stehen muß. nicht gerne beibringen möchte. Denn so sehr er über- 
zeugt ist. daß (lie Anwendung dieser Strvehninmethode am mensch- 
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lichen Großhirn zu wichtigen Ergebnissen führen würde, su wenig 
würde er sich zutrauen, zu einem solchen menschlichen Versuche 
zu Schreiten; man bekommt im Tierversuche immer wieder den 
Eindruck, daß die sensiblen Störungen zu intensive und schmerz- 
haft unangenehme sind, um sie am Menschen hervorzurufen. Vor- 
läufig müssen wir uns somit mit Analogien begnügen. 

Mehrere klinische, in ihrer Erklärung noch immer umstrittene 
Tatsachen finden aber in diesen Prämissen ihre plausible Erklä- 
rung, was wohl als die beste Rechtfertigung zu dieser Übertragung 
vom Affen auf den Menschen gelten darf. 

In erster Linie haben wir dann die längstbekannte klinische Tat- 
sache, daß selbst nach ziemlich ausgedehnten Herden der postzen- 
tralen Rinde, des „primären Einstrahlungsbezirks“ (Semon) der 
thalamo-kortikalen Projektionsfaserung sehr oft ein mehrmals sehr 
beträchtlicher Rückgang der anfangs vorhandenen sensiblen Aus- 
fallserscheinungen zu konstatieren ist. Es ist bekannt, daß diese 
Tatsache eine der Grundstreitfragen der Neurophysiologie und 
-pathologie ist, um die schon die Altmeister unserer Wissenschaft 
gerungen haben. Wenn aber das sensible Rindenfeld eine so viel 
größere Ausdehnung hat, als man gerade in letzter Zeit vermuten 
durfte, dann ist die Lösung dieser Frage eine plausible. 

Auch noch eine andere klinische Erfahrung, nämlich daß zum 
Auftreten von permanenten Sensibilitätsstörungen von der Hirn- 
rinde aus nicht nur große, sondern besonders auch doppel- 
seitige Rindenherden erforderlich sind, wird mit der in diesen 
Strychninversuchen experimentell nachgewiesenen sensiblen Ver- 
tretung beider Körperhälften in der Rinde einer Großhirnhemi- 
sphäre sehr gut erklärt. 

Wenn aber das sensible Rindengebiet sich auch auf der prä- 
zentralen Rinde ausdehnt, liegt die Frage auf der Hand, warum 
bei rein kortikalen Herden dieser Rinde, die somit nicht den Stab- 
kranz zerstören und nicht die postzentrale Rinde unterminieren, 
so oft sensible Störungen mit den heutigen Untersuchungsmethoden 
sich nicht nachweisen lassen. Der Verfasser glaubt, daß dieser 
Einwand in Wirklichkeit nicht so schwer wiegt, wie es auf den 
ersten Blick scheinen könnte, denn bei den eben genannten Be- 
dingungen der Einschränkung dieser Herde ist es Klar, daß der 
ganze primäre Einstrahlungsbezirk der sensiblen Rinde intakt. ist. 
Die Einmündung der sensiblen Impulse in der Rinde ist also un- 
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gestört, und da ist es nicht schwer zu verstehen, daß die weitere 
Verarbeitung über den großen Teil des ausgedehnten, sensiblen 
Feldes, der vom Herd nicht getroffen ist, nicht allzusehr gestört 
zu sein braucht, um so mehr auch nicht, als wieder die doppel- 
seitige Vertretung einer Körperhälfte in beiden Hemisphären 
außerdem noch korrigierend eingreift. 

Es muß noch ein Einwand, den Professor O. Foerster in 
seinen Diskussionsbemerkungen zu dem Vortrag des Verfassers 
erhoben hat, besprochen werden. Foerster machte einerseits 
auf die bekannte Tatsache aufmerksam, daß elektrische Reizung 
der postzentralen Rinde des wachen Menschen von sensiblen Reiz- 
erscheinungen begleitet wird, anderseits teilte er mit, daß ihm das 
Hervorrufen von solchen Symptomen von der präzentralen Rinde 
aus bisher noch nicht gelungen war. Dazu möchte Verfasser fol- 
gendes bemerken. | 

Die bei diesen Rindenreizungen von den verschiedenen 
Autoren (Bartholo 1874, Cushing 1908, van Valkel- 
burg 1914) beschriebenen sensiblen Reizerscheinungen sind Par- 
ästhesien sehr elementarer Natur, wie das Gefühl von Brennen, 
Nadelstichen, des Eingeschlafenseins usw. Irgendwelche „höhere“ 
sensible Empfindungen werden von den Kranken während diesen 
experimentellen Reizungen nicht akkusiert. Schon in seiner Arbeit 
über die sensible Rinde des Katzengroßhirns (1916) hat Verfasser 
auf diese Tatsache hingewiesen und darin einen Grund gesehen, 
den Wert der elektrischen Reizung für das Studium der Lokali- 
sation der sensiblen Rindenzentren nicht zu hoch anzuschlagen. 
Es ist offenbar, so interessant natürlich an sich die Ergebnisse 
sind, diese Methode in dieser Frage nicht als die adäquate zu be- 
trachten. Und wenn sie an der postzentralen Rinde nur so wenig 
leistet, da dürfte es uns gar nicht so sehr wundern, daß sie an der 
‘ präzentralen Rinde versagt. Die Strychninmethode leistet in dieser 
Hinsicht viel mehr. Nach allen seinen Erfahrungen mit dieser 
Methode an den sensiblen Mechanismen des Rückenmarks und an 
der Großhirnrinde kann der Verfasser nicht anders aussagen, als 
daß seiner Überzeugung nach mit dieser Methode das Maximum 
an sensiblen Mechanismen hervorgeholt wird. Das sind ja beim 
Rückenmark die „Strychninsegmentzonen‘“, die sich nach ihrer 
Lage, Form und Ausdehnung als die zu dem vergifteten Hinterhorn 
des betreffenden Rückenmarkssegmentes gehörigen Dermatome er- 
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wiesen und die dabei fast immer im kurzdauernden, akuten Ver- 
such so groß sich dokumentierten, als die Dermatome in den best- 
gelungenen chronischen Versuchen nach der Sherrington- 
schen Methode der „remaining sensibility“; wenn die Vergiftung 
nur an einem Segmente vorgenommen wurde, trat immer eine 
Strychninsegmentzone auf, die nie größer war als das „tleore- 
tische“, zum betreffenden Segment hinzugehörige Dermatom. 

Es ist das für den Verfasser immer der treffendste Beweis 
gewesen, daß die Strychninmethode Maximales leistet, anderseits 
aber funktionelle Grenzen respektiert. So sehr das Rückenmark 
als ein ganzes funktioniert, so innig also die intersegmentalen 
Verknüpfungen dort auch sind, erhält man doch bei der unisegmen- 
talen Strychninvergiftung der dorsalen Rückenmarksmechanismen 
nur eine, genau ein Dermatom darstellende Strychninsegmentzone. 
Und Analoges findet man auch in den Großhirnrinde-Versuchen. 
Wenn man die imaginäre Grenzlinie zwischen z. B. sensibles Arm- 
und Beingebiet bei der Giftapplikation nicht überschreitet. be- 
kommt man, wie schon hervorgehoben, die sensiblen Reizerschei- 
nungen nur in den Beinen bzw. in den oberen Extremitäten. Auch 
hier respektiert offenbar das Strychnin, obwohl es Maximales 
herausbringt, funktionelle Abgrenzungen. Das sind die experimen- 
tellen Tatsachen und die daraus hervorgehenden Betrachtungen. 
die nach der Meinung des Verfassers seine Aussprache reeht- 
fertigen, nach der das Strychnin zwar das Maximum an sensiblen 
Lokalisationen ans Tageslicht bringt, aber nicht zu Verzerrungen 
und irreführenden Karikaturen Veranlassung gibt. Das führt aber 
wieder zu der Konklusion: Die Rinde, deren lokale Stryehnin- 
vergiftung zu dem Auftreten der bekannten sensiblen Reizerschei- 
nungen führt, ist als „sensible Rinde anzumerken, hat irgendwie 
mit sensiblen Funktionen zu tun, auch unter normalen, physiolo- 
gischen Verhältnissen. | 

Anderseits müssen wir offen und nüchtern gestehen, daß über 
die funktionelle Organisation in diesem sensiblen Rindengebiet 
auch die Strrehninmethode, jedenfalls im Tierversuch, ebensowenig 
eine Antwort gibt. als die anderen längst gebrauchten Methoden 
der Neurophysiologie, die Reiz- und die Exstirpationsmethode un. 
die anatomischen Methoden. Denn wie die sensible Rinde am Auf- 
bau des sensiblen Empfindungskomplexes teilnimmt, ist auch jetzt 
noch ungeklärt. Darum ist auch jetzt noch die Frage. oh dieses 
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große sensible Rindengebiet das „Projektionsfeld“ für die sen- 
siblen kortikopetalen Impulse darstellt. oder ob es mehr das Ge- 
biet ist, worin die sensiblen Impulse miteinander „assoziiert“ werden., 
nicht mit Sicherheit zu beantworten, und können hier vorläufig 
nur vermutungsweise einige Betrachtungen aufgestellt werden. 

Aus der Tatsache, daß die sensiblen Reizerscheinungen augen- 
scheinlich, jedenfalls im Tierversuch, bei der Stryehninvergiftung 
der präzentralen und der postzentralen Rinde dieselben sind, darf 
man keineswegs schließen. daß die Funktionen dieser beiden Ab- 
schnitte des sensiblen Rindenfeldes die gleichen sind. Das geht 
schon aus der Überlegung hervor, daß, wenn die Vergiftung einer 
kleinen Stelle, z. B. des Armgcbietes, das ganze Armgebiet in 
„Feuer und Flammen“ setzt, es dann nicht wundern kann, daß 
die Symptomatologie der Vergiftung der prä- und der postzentralen 
Teile augenscheinlich die gleiche ist. Der Verfasser neigt vielmehr 
der Ansicht zu, daß diese zwei Rindenabschnitte, wenn auch beide 
mit sensiblen Funktionen beauftragt, am Aufbau des sensiblen 
Empfindungskomplexes in verschiedener Weise teilhaben. 

Die anatomischen Verhältnisse sind bei den beiden Rinden- 
teilen schon ganz verschiedene, denn wenn auch die präzentrale 
Rinde kortikopetale Fasern erhält, die wahrscheinlich aus dem 
Thalamus opticus stammen, so ist die Zahl dieser Fasern viel 
kleiner als die der postzentralen Rinde, die als der „primäre 
Einstrahlungsbezirk‘ der thalamo-kortikalen Faserung längst be- 
kannt ist. Auch die physiologischen und klinischen Erfahrungen 
sprechen dafür, in der postzentralen Rinde mehr eine, wollen wir 
kurz sagen, „Projektionsrinde‘ zu sehen, in der präzentralen Rinde 
mehr eine assoziativ verknüpfende und verarbeitende Tätigkeit 
zu suchen. Es kann aber beim heutigen Stande unserer Kenntnisse 
oder besser Unkenntnisse von den intimen Funktionen der Groß- 
hirnrinde sieh hier nur um ziemlich allgemeine, größtenteils speku- 
lativ gehaltene Betrachtungen handeln, weshalb Verfasser sich 
hier nicht weiter über diesen Punkt verbreiten möchte. Ihm genügt 
hier die einfache Konstatierung der nüchternen experimen- 
tellen Tatsachen, daß diese wieder zu vielerlei neuen Frage- 
stellungen, auch wenn sie wahrscheinlich vorläufig unbeantwortet 
gelassen werden müssen, Veranlassung geben, ist nicht in ihrem 
Nachteil zu deuten. Nur so kommen wir, Schritt für Schritt, in 
diesem so schwierigen und noch so dunklem Gebiete vorwärts. 
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Aussprache. 

O. Foerster (Breslau): Die äußerst interessanten Untersuchungs- 
ergebnisse, die Herr Dusser de Barenne soeben vorgetragen hat, 
beleuchten erneut die uralte Streitfrage, ob die Motilität und die Sen- 
sibilität in der Hirnrinde getrennt lokalisiert zu denken sind, oder ob 
es nur eine sogenannte gemischte „Zona sensitivo-motorica“ gibt. Im 
allgemeinen war man in der letzten Zeit geneigt anzunehmen, daß beim 
Menschen die Motilität rein präzentral, die Sensibilität rein retrozentral 
vertreten sei. Nun haben aber schon O. und C. Vogt in ihren grund- 
legenden systematischen Untersuchungen am Affen gezeigt, daß auch 
von den retrozentral gelegenen Feldern 1, 2, 3, 5 und 7 ganz bestimmte 
motorische Effekte ausgelöst werden können. Ich habe Ihnen bereits 
vor zwei Jahren in Halle ausführlich darüber berichtet, daß auch 
beim Menschen durch elektrische Reizung der Felder 1, 2, 3,5 und 7 
ganz analoge Bewegungen bzw. Bewegungskomplexe ausgelöst werden. 
Bezüglich der anderen Seite des Problems, ob den präzentralen Feldern 
sensible Funktionen zuzuweisen sind, muß ich bemerken, daß es mir 
bisher am Menschen nicht gelungen ist, solche nachzuweisen. Nie- 
mals habe ich bisher selbst bei stärkster elektrischer Reizung der Felder 
4, 6a ã 6a ß, 6b oder auch weiter frontal gelegener Felder irgendeine 
Parästhesie oder einen Schmerz oder irgendeinen sensiblen Vorgang 
auslösen können, während dies bei Reizung der Felder 1, 2, 3, 5 und T 
beim Menschen gelingt. Ich möchte daher Herrn Dusser de Ba- 
renne fragen, ob nicht möglicherweise durch die Applikation des 
Strychnins eine tiefgreifendere Beeinflussung der Organisation der be- 
treffenden Rindenfelder erfolgt, dahin, daß sie durch das Strychnin für 
Reize maximal ansprechbar werden, oder ob er glaubt, daß auch unter 
physiologischen Bedingungen das Zustandekommen des sensiblen Er- 
lebnisses an die Integrität auch der präzentralen Felder gebunden ist. 
Ich werfe diese Frage deshalb auf, weil für mich feststeht, daß streng 
präzentrale Rindenläsionen, vorausgesetzt, daß der Stabkranz oder die 
Rinde der retrozentralen Gebiete sicher nicht lädiert ist, beim Menschen 
keinen nachweisbaren Ausfall an Sensibilität im Gefolge haben. Andrer- 
seits fällt auf, daß selbst bei erheblich ausgedehnten Herden des retro- 
zentralen Gebietes, dskortikalensensiblenHauptfeldes, 
fast ausnahmslos eine bedeutende Restitution der anfangs vorhandenen 
Sensibilitätsstörung eintritt. Dies spricht dafür, daß außer den sen- 
siblen Hauptendstellen der Rinde (1, 2, 3. 5, 7) noch Hilfsendstellen, 
Hilfsfelder vorhanden sind, deren Ausfall keine nachweisbaren sensiblen 
Ausfallserscheinungen erzeugt, die aber bei Läsionen des retrozentralen 
Hauptfeldes in weitem Umfange Ersatz leisten. Diese Hilfsfelder liegen 
offenbar — das scheint mir durch Herrn Dusser de Barenne zum 
ersten Male exakt experimentell erwiesen zu sein — in den präzentralen 
Feldern 6nd. 6a ß. 6b. Es gibt also keine strenge Trennung zwischen 
sensiblen und motorischen kortikalen Feldern. sondern ein großes Misch- 
gebiet (Gaa +t 6apßpt6b+4+1.2.3 +577), in dem allerdings 6 
und 4 vorzugsweise motorische Funktionen haben, 1. 2. 3. 5. 7 vor- 
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nehmlich sensible Funktionen besitzen. Diese, ich möchte sagen dop- 
pelte Funktion finden wir auch an einer anderen Stelle der nervösen 
Leitungsbahnen, an den hinteren und vorderen Wurzeln. Erstere sind 
vornehmlich sensible, ihr Ausfall erzeugt stets Sensibilitätsstörungen:; 
sie sind das sensible Hauptsystem, aber sie führen auch efferente Bahnen 
(vasodilatatorische und vielleicht parasympathische tonomotorische 
Fasern). Die vorderen Wurzeln enthalten in erster Linie motorische 
Fasern, aber auch sensible Fasern. Elektrische Reizung des zentralen 
Stumpfes einer durchschnittenen vorderen Wurzel führt beim Menschen 
zu Schmerz. Bei Unterbrechung der hinteren Wurzeln können die vorderen 
Wurzeln in einem individuell verschiedenen Grade den durch die Zer- 
störung der hinteren Wurzeln bedingten Sensibilitätsausfall decken und 
ausgleichen. Sie stellen also eine sensible Hilfsbahn dar. Ihr Ausfall 
ruft aber niemals nachweisbare Sensibilitätsdefekte hervor. Die Auf- 
fassung Lehmanns, daß der Drucksinn an sie gebunden sei, ist in 
dieser Fassung grundfalsch. Es werden sowohl sensible Erregungen, die 
der Tiefe entstammen, wie solche, die der Haut entstammen, durch 
die vorderen Wurzeln geleitet. Das Wichtigste ist der Umstand, daß 
die vordere Wurzel eine Hilfsbahn der Sensibilität darstellt, die bei 
Ausschaltung der Hauptbahn in mehr weniger weitem Grade ein- 
springen kann, gerade wie die präzentralen Felder im Falle der Läsion 
des sensiblen kortikalen Hauptfeldes wichtige Ersatzfunktionen bieten. 
Solche Ersatzfunktionen kann aber ein Zentrum oder eine Leitungs- 
bahn nur dann leisten, wenn in nuce solche Funktionen in ihnen 
schlummern. Daß die vorderen Wurzeln sensible Impulse leiten können, 
habe ich in doppelter Weise nachgewiesen, für die präzentralen Rinden- 
felder hates Herr DusserdeBarenne experimentell nachgewiesen. 

Kroll (Moskau): In Übereinstimmung mit den Ergebnissen des 
Vortragenden stehen auch die Resultate der Forschungen von Paw- 
loff mit Hilfe der Methode der Bedingungsreflexe. Auch Pawloff 
vertritt die Meinung, daß die vordere Zentralwindung wenigstens des 
Hundes auch mit sensiblen Funktionen betraut ist. 

DusserdeBarenne (Schlußwort): Die von Prof. Foerster 
hervorgehobenen Einwände brauchen m. E. nicht als in direktem 
Widerspruch zu den mitgeteilten Versuchsergebnissen stehend be- 
trachtet zu werden. Die elektrische Reizung der Großhirnrinde ist für 
das Studium der sensiblen Rindenmechanismen nicht die adäquate Me- 
thode; in dieser Hinsicht leistet die lokale Strychninmethode mehr. Die 
Funktion der in diesen Versuchen dargestellten sensiblen Rindenzone 
wird wahrscheinlich nicht in allen ihren Teilen die gleiche sein: die 
funktionelle Verknüpfung der präzentralen sensiblen Rindenabschnitte 
mit den niedrigeren Abschnitten des Zentralnervensystems ist vielleicht. 
oder wahrscheinlich eine andere als die der postzentralen, aber daß 
die ersteren auch mit sensiblen Funktionen beauftragt sind, geht m. E. 
aus den hier vorgeführten Versuchen hervor. Es harren natürlich hier 
noch viele Fragen ihrer Lösung. 


302 SVEN INGVAR 
4. Herr Sven Ingvar (Lund, Schweden): 
Zur Phylogenese des Zwischenhirns, besonders des Sehhügels. 


Es dürfte mir hier gestattet sein, in größter Kürze von deu 
wichtigsten Ergebnissen einer Untersuchung über die verglei- 
chende Anatomie des Zwischenhirns Bericht zu erstatten. welche ich 
vor etwa einem Jahre im holländischen Institut für Gehirnforschung 
in Amsterdam gemacht habe. _ 

Es kann ohne Übertreibung gesagt werden, daß in den fleißigen 
Studien der letzten Jahre über die Anatomie und Physiologie der 
sogenannten basalen Ganglien, dem Sehhügel nicht in demselben 
(Grade das allgemeine Interesse wie zum Beispiel dem Corpus 
striatum gewidinet worden ist. Das Zwischenhirn, wovon ja die 
Sehhügel den größten Abschnitt bilden, ist Ja wohl seit langem 
genau in allen möglichen Hinsichten studiert worden. Die schon 
existierende Thalamusliteratur kann ja einfach als enorm bezeich- 
net werden. Ein Umstand aber macht es sehr schwer, an diese 
Literatur heranzutreten, nämlich der Mangel an einer gleichför- 
migen Nomenklatur. Es wird von den verschiedenen Autoren in 
der anatomischen Zergliederung besonders des Sehhügels ver- 
schieden weit gegangen. Diejenigen, die am weitesten gegangen 
sind und die meisten Kerne dieses Organs beschrieben haben, sind 
bekanntlich Oscar und Cecile Vogt und ihre Schüler. Im 
allgemeinen kann gesagt werden, daß die Meinungsverschieden- 
heiten der Autoren in der morphologischen Auffassung der Seh- 
hügelkerne groß sind. Man kann sich nicht wehren. daß die Ab- 
erenzung der Kerne manchmal willkürlich gemacht worden ist. Da 
(die meisten thalamischen Studien bisher aber rein deskriptiv ana- 
tomisch sind, sprechen die Meinungsdifferenzen der Verfasser in 
überzeugender Weise dafür, daß die rein deskriptive Methode einer 
Stütze in anderen Forschungswegen bedürftig ist. 

Ich habe es versucht, die vergleichende Anatomie zu Hilfe zu 
ziehen. Die vergleichenden Studien. die schon gemacht worden 
sind. beziehen sich größtenteils auf das Zwischenhirn der Säuger. 
Line der besten von diesen Arbeiten dürfte die von Sachs sein. 
Er kommt darin zu dem wichtigen Ergebnis, daß der Bau des 
Sehhügels in der ganzen Säugetierreihe in hohem Grade sehr ein- 
förmig ist. Sonst dürfte zweifellos gesagt werden können, daß 
vergleichende Studien. die sieh nur mit den Säugern beschäftigt 
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haben, verhältnismäßig wenig unsere Kenntnisse vom Bauplan 
des Sehhügels erweitert haben. 

Der Stand unserer gegenwärtigen anatomischen Kenntnisse 
‘vom Zwischenhirn ist genau bei Kappers in seiner großen „ver- 
eleichenden Anatomie des Nervensystems“ wiedergegeben. Wir 
tinden dort, daß die Versuche, die verschiedenen Teile des Zwischen- 
hirns bei den verschiedenen Tierklassen zu homologizieren, sehr 
unvollständig und meistens ohne Erfolg gewesen sind. Deshalb 
habe ich diese Untersuchung im Kapperschen Institut an- 
gefangen. 

Aus der Literatur geht besonders hervor, wie beim Zwischen- 
hirn der Vögel die Versuche gescheitert sind, eine Homologie der 
verschiedenen Zwischenhirnteile der Vögel mit denjenigen der 
Säuger zu bestimmen. Wir finden hier, wie Autoren allerersten 
Ranges, wie Edinger und Wallenberg, sich mit dieser 
Frage eingehend beschäftigt haben. Trotz ihrer tiefgehenden Kennt- 
nisse von der vergleichenden Anatomie des zentralen Nerven- 
systems und trotz ihrer besonders wertvollen faseranatomischen 
Studien des Vogelgehirns haben sie es nicht gewagt, eine sichere 
Homologie zwischen den thalamischen Formationen der Vögel und 
der Säuger anzunehmen. Wir finden, wie diese Autoren, wenn 
es sich um das Vogelzwischengehirn handelt, eine von der gewöhn- 
lich bei Säugern verwendeten ganz abweichende Nomenklatur ge- 
brauchen, und man bekommt daraus den Eindruck, als wäre der 
Vogelthalamus etwas ganz anderes als der Säugerthalamus. 

Unzweifelhaft haben besondere anatomische Verhältnisse im 
Vogelgehirn große Schwierigkeiten bei der Deutung der Zwischen- 
hirngebilde dieser Tiere mitgeführt. Die so stark entwickelten 
Corpora bigemina liegen ja bei den Vögeln nicht wie bei anderen 
Tieren dorsal, sondern sind ventrolateral verschoben. Wahrschein- 
lich aus denselben Gründen, die diese Verlagerung zustande ge- 
bracht haben, sind die Zwischenhirnteile auch ventrolateral ver- 
schoben. Durch ihre gewaltige Ausdehnung auch nach vorne um- 
fassen die dem Mittelhirn angehörigen Corpora bigemina auch die 
hinteren Teile des Zwischenhirns. Man sieht auch in den gewöhn- 
lichen transversalen Schnitten des Vogelhirns, wie die Zwischen- 
hirnteile von den Mittelhirnteilen wie umrahmt sind. Dieser Um- 
stand macht die Konfiguration dieser Hirnteile sehr verwickelt. 

Ich habe das Glück gehabt, einen Vogel untersuchen zu 


304 SVEN INGVAR 


können, dessen allgemeiner Hirnbau in dieser Beziehung viel ein- 
facher war als die gewöhnlichen. Dieser Vogel ist der Pinguin, 
dessen Corpora bigenina nicht so groß sind wie bei den anderen 
Vögeln und wo auch die ventrolaterale Verlagerung der Zwischen- 
und Mittelhirnteile nicht so weit gegangen ist, wie gewöhnlich. 
Bei diesem Tiere sind die anatomischen Bilder viel einfacher als 
gewöhnlich und erlauben ein Studium des Zwischenhirns ohne Stö- 
rung etwaiger umrahmender Mittelhirnteile.. Ich verdanke dem 
einfachen Bau dieses Gehirns ganz und gar die hier zu gebende 
Auffassung vom Bau des Thalamus und daß ich es gewagt habe. 
in der morphologischen Deutung weiter zu gehen wie Edinger 
und Wallenberg. 

Ein sorgfältiges Studiuın zeigt nicht nur, daß der genaue Ver- 
gleich der verschiedenen thalamischen Formationen beim Pinguin 
mit denjenigen der Säuger (Kaninchen, Katze oder Hund) sich 
machen läßt, sondern erlaubt auch die Schlußfolgerung, daß der 
allgemeine Bauplan des Vogelthalamus in überraschender Weis 
mit demjenigen des Säugerthalamus übereinstimmt. 

Das Zwischenhirn der Vögel bietet, wie bekannt, bei anato- 
mischen Studien einen großen Vorteil darin, daß die verschiedenen 
Kerne im histologischen Bild sich so scharf zeichnen und so außer- 
ordentlich scharf umrissen sind. Die am meisten hervortretende 
Bildung dieses Gehirnabschnittes ist Ja der sogenannte Nucleus 
rotundus. Ein genaues Studium von diesem Kern zeigt weit- 
gehende anatomische Übereinstimmungen mit dem wichtigen Kerne 
des Säugerthalamus, der von den meisten Autoren Nucleus ven- 
tralis genannt worden ist (Nucleus ventralis c. vonMonakow. 
foco sensitivo von Cajal). Ich kann hier nur die wichtigsten 
topographischen Übereinstimmungen anführen. Ebenso wie bei 
den Säugern der laterale Teil des Nucleus ventralis von dem la- 
teralen Kniehöcker begrenzt ist, so grenzt auch der Nucleus ro- 
tundus bei den Vögeln an denselben Gehirnteil. Der Nucleus ven- 
tralis ist ventralwärts von einer stark entwickelten Faserschicht. 
der sogenannten Lamina medullaris externa bedeckt. Der Nucleus 
rotundus hat eine ebenso dicke Schicht von myelinführenden 
Fasern. Der Nucleus rotundus sowie der Nucleus ventralis er- 
strecken sich dureh das ganze Zwischenhirn. Ventralwärts ist der 
Nucleus ventralis bei den Säugern von einer langgestreckten Kem- 
formation begrenzt. «die seit Forel die Zona incerta genannt 
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worden ist. Bei den Vögeln grenzt der runde Kern ebenso an eine 
langgestreckte Bildung, die vonEdinger, Wallenberg und 
Holmes Nucleus intercalatus bezeichnet worden ist. Die topo- 
graphischen Relationen von der Zona incerta und dem Nucleus 
intercalatus sind in den beiden Klassen ganz ähnlich, so daß ich 
nicht mehr daran zweifle, daß die beiden Kerne homolog sind. Die 
hintersten Teile sowohl des Nucleus ventralis wie des Nucleus ro- 
tundus sind in beiden Klassen bis unterhalb der hinteren Kommis- 
sur zu verfolgen. Hier sehen wir, wie bei den Säugern der Nucleus 
ventralis direkt an die medialen Kniehöcker stößt. Von einigen 
Verfassern ist sogar ein direkter Übergang des ventralen Nucleus 
in die medialen Kniehöcker gelehrt worden. Bei den Vögeln finden 
wir, daß der Nucleus rotundus auf dem Niveau der Commissura 
posterior in einen stark entwickelten Faserzug übergeht, den Trac- 
tus tectothalamicus von Edinger. Dieser Traktus ist von einer 
scharf umschriebenen zellulären Anhäufung begleitet, die genau an 
der Stelle des medialen Kniehöckers der Säuger liegt. Wie be- 
kannt, ist die Frage von der Homologie des medialen Kniehöckers 
bei niederen Tieren eine noch vollständig offene. Ich finde es mit 
Hinsicht auf die anderen hier erwähnten Befunde sehr wahrschein- 
lich, daß diese zelluläre Masse dem medialen Kniehöcker bei den 
Säugern entspricht. 

In beiden Klassen ist der laterale Kniehöcker in einen ven- 
tralen und einen dorsalen Abschnitt eingeteilt, die in beiden 
Klassen dieselben topographischen Beziehungen haben. 

Ein weiterer Vergleich wird noch weitgehendere Überein- 
stimmungen im Bau des Thalamus der Säuger und der Vögel ent- 
hüllen. Im vorderen Teil finden wir medial bei den Säugern den 
Nucleus medius und unterhalb dieses noch einen Kern, der von 
Oscearund Cecile Vogt den Namen submedius bekommen hat. 
Wir finden genau dieselben Verhältnisse bei den Vögeln wieder, 
wie aus der Abbildung hervorgeht. 

Ein Nucleus anterior oder, wie er auch genannt worden ist, 
magnocellularis dorsalis ist bei den Vögeln nicht zu finden. Sonst 
kann gesagt werden, daß der Vogelthalamus sich vom Säugerthala- 
mus besonders darin unterscheidet, daß der Nucleus lateralis nur 
schwach entwickelt ist. In allen übrigen Hinsichten herrscht eine 
weitgehende Übereinstimmung im Bauplan des ae NEnNIEDE bei 
den beiden Klassen. | 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 83 20 
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Ich werde mich hier mit weiteren Argumentationen beschrän- 
ken müssen. Ich will aber hervorheben, daß diese Schlüsse von 
den detaillierten Homologien im Zwischenhirn der beiden Klassen 
nicht nur auf diesen angeführten, rein äußerlich überraschend 
großen Ähnlichkeiten der verschiedenen Gebilde fußen. Denn auch 
eine Rücksicht auf die Faserverbindungen stützt in einer sehr kräf- 
tigen Weise die oben angeführten Annahmen. 

Unser hervorragendster Forscher der Faserverbindungen des 
Vogelgehirns Wallenberg hat Faserverbindungen angegeben 
in seinen Schriften, die, wenn man nur anstatt seiner eigenen die 
hier von mir vorgeschlagene Nomenklatur der Säuger für das 
Vogelzwischenhirn benutzt, in klarer Weise zeigen, daß auch wich- 
tige Faserverbindungen dieser Kerne dieselben sind in den beiden 
Klassen. Ein Faserzug, dessen Verlauf wir gut kennen, ist die 
mediale Schleife. Von vielen Autoren studiert, werde ich hier 
nur erwähnen, was Wallenberg darüber schreibt. Nach diesem 
Autor endigen die thalamopetalen Fasern, die von den Kernen der 
Hinterstrangkerne Burdach und Goll herstammen, in die Sub- 
stantia nigra, die Zona incerta, in Corpus mammillare. Die Mehr- 
zahl aber erreicht via die Lamina medullaris externa den ven- 
tralen Kern. Derselbe Autor hat diese Frage bei den Vögeln mit 
der Marchi-Methode studiert. Er findet in der Taube Fasern von 
den Hinterstrangkernen, die nach den ventralen Teilen des Thala- 
mus ziehen. Sie endigen in dem sogenannten Nucleus intercalatus, 
in der medialen Kapsel des Nucleus rotundus, im roten Kern und 
in den Regionen um den Tractus striomesencephalicus herum. 
Weiter gehen noch Fasern via Decussatio transversa zu den grauen 
Massen der infundibularen Wand und zum Tuber cinereum. 

Wenn jetzt die von mir vorgeschlagene Nomenklatur für das 
Vogelzwischenhirn anstatt der Edingerschen gebraucht wird. 
werden wir finden, daß die Beschreibung der Endstationen bei den 
Vögeln identisch ist mit derjenigen bei den Säugern. Der Nucleus 
intercalatus ist die Zona incerta. Der Nucleus rotundus ist mit. 
dem ventralen Kern homolog. Durch die allgemeine ventro-laterale 
Verlagerung des Vogelzwischenhirns muß aber die vertikal gestellte 
Lamina medullaris externa der Säuger mit dem schiefgestellten 
medial stehenden inneren Teil der Kapsel des runden Kerns ent- 
sprechen. Da der Tractus striomesencephalicus der Vögel dem 
Pedunkel der Säuger entspricht, müssen, wie die meisten Autoren 
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un lehren, die grauen Massen, die diesen Tractus begleiten, als mit 
Substantia nigra homolog betrachtet werden. Die Fasern, die bei 
den Säugern bis in die Corpora mammillaria verlaufen, entsprechen 
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Diese weitgehende Übereinstimmung auch bezüglich der End- 
stätten der medialen Schleife im Zwischenhirn der beiden Klassen 
ist meines Erachtens die wichtigste Stütze der hier gegebenen all- 
gemeinen Schlußfolgerung, daß der Sehhügel der Vögel und der- 
jenige der Säuger einen allgemeinen Bauplan haben, der iden- 
tisch ist. f 

Professor Wallenberg hat mir brieflich mitgeteilt, daß 
er diese meine Deutungen von den Homologien aus folgenden 
Gründen nicht sicher findet. Erstens habe Wallenberg bei 
den Vögeln gefunden, daß die Faserung, die der medialen Schleife 
entspricht, nur in der Faserschicht endigt, die den runden Kern 
umgibt, während nur ganz vereinzelte Fasern in den runden Kern 
selbst hineinlaufen. Zweitens endigen bei den Säugern viele Fasern 
in dem sogenannten Centre median. Drittens ist es für den runden 
Kern bei den Vögeln sehr charakteristisch, daß er sich nach hinten 
in einen scharf umschriebenen Faserzug sammelt, den Tractus 
tectothalamicus, der Fasern aus dem Tectum opticum zum Thala- 
mus enthält. Dieser Faserzug soll bei den Säugern fehlen. 

Diesen kritischen Bemerkungen möchte ich in folgender Weise 
begegnen. Es ist zwar wahr, daß bei den Vögeln die überwiegende 
Mehrzahl der Fasern der medialen Schleife in der Kapsel des run- 
den Kernes endigt, aber bei den Säugern verhält es sich genau so, 
nämlich die Mehrzahl der Fasern endigen auch in dieser Kapsel, 
d. h. die Lamina medullaris externa. Bei den Säugern können 
wohl eine größere Zahl von diesen Fasern in den ventralen Kern 
selbst hinein verfolgt werden. Ich kann aber nicht den Umstand, 
daß etwas mehr von diesen Fasern bei den Säugern als bei den 
Vögeln in den Kern selbst hineinlaufen, als ein stichhaltiges Argu- 
ment gegen meine Auffassung betrachten. 

Was das Centre médian betrifft, so existiert es bei den Vögeln 
in einem Kern, der von Wallenberg und Edinger der 
Nucleus spiriformis genannt worden ist. Der brezelförmige Kern 
(spiriformis) liegt an einer Stelle, die genau der des Centre médians 
entspricht. Wir wissen aus einer großen Reihe von Untersuchungen, 
daß das Centre médian besonders trigeminelle Schleifenfasern be- 
kommt. Es ist denn eine auffallende Tatsache, daß nach Wal- 
lenberg die aus den Trigeminuskernen stammenden thalamo- 
petalen Fasern bei den Vögeln in dem Nucleus spiriformis endigen. 

Was schließlich das letzte von den Wallenberg schen 
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Argumenten betrifft, ist es doch eine Tatsache, daß der ventrale 
Kern auch bei den Säugern am weitesten von allen Thalamuskernen 
nach hinten unterhalb des Tectums reicht. Hier grenzt es unmittel- 
bar an den medialen Kniehöcker. Der Ursprung dieses Gebildes 
ist noch nicht sichergestellt. Die meisten Autoren, unter anderen 
Kappers, betrachten es als ein nach vorne verlagertes Tectum- 
derivat. Daß in der Weise diese unmittelbare Nachbarschaft des 
ventralen Kernes mit dem medialen Kniehöcker auch eine tekto- 
thalamische Faserverbindung bedeuten muß, liegt auf der Hand. 
Ich sehe also auch in diesem letzten Argument keine größere Be- 
schwerde gegen meine hier oben gegebene Auffassung. 

Bezüglich des Sehhügels der Säuger muß es sofort gesagt wer- 
den, daß eine auffallende Einförmigkeit im Bau des Thalamus in 
der ganzen Klasse herrscht. Ich stimme in dieser Hinsicht voll- 
kommen mit Sachs überein. Die Beschreibung des Sehhügels 
eines jeden Säugers paßt gut auf die ganze Klasse. Die Unter- 
schiede, die doch zu finden sind, beziehen sich an erster Stelle 
auf den lateralen Abschnitt, d. h. den lateralen Kern. Während 
der mediale, der submediale, der Centre median, der ventrale und 
der bogenförmige Kern meistens bei allen Tieren dieselben relativen 
Größen behalten, sind große Unterschiede in der Entwicklung des 
lateralen Kernes zu verzeichnen. Dieser Kern gewinnt bei höheren 
Säugern in sowohl fronto-kaudaler als ventro-dorsaler Richtung 
immer größere Ausdehnung. Diese Entwicklung kulminiert bei den 
Antropoiden und beim Menschen. 

Diese gewaltige Expansion des lateralen Kernes hat sehr wich- 
tige Folgen für die Nachbarschaft. Angrenzende Kerne werden 
verlagert. Natürlicherweise sind diese Verschiebungen nach vorne 
wegen des begrenzten Raumes dort sehr begrenzt. 

Im hinteren Teil des Zwischenhirns bringt die starke Ent- 
wicklung des lateralen Kernes interessante Dislokationen mit sich. 
Hier scheinen auch die Verhältnisse eine größere Verschiebung zu 
gestatten. Besonders der laterale Kniehöcker wird nach hinten 
unten und lateralwärts verschoben. Die größte Exkursion macht 
dabei der dorsale Teil dieser Bildung, während der Pars ventralis 
in dem hypothalamischen Gebiet fester verankert zu sein scheint. 
Die Rotation des dorsalen Teiles ist so stark, daß seine endgültige 
Lage im Verhältnis zum ventralen Teil ventral wird. In dieser 
Weise wird der ganze laterale Kniehöcker bei den Antropoiden 
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und beim Menschen ganz umgekehrt. Was ursprünglich dorso- 
medial bei den gewöhnlichen Säugern ist, das liegt beim Menschen 
lateroventral. Und dadurch, daß der dorsomedialste Teil des Pars 
dorsalis noch mehr rotiert als der ventrale Teil desselben, 
entsteht die alte wohlbekannte Einknickung des Kniehöckers, die 
diesem Gehirnteil in Transversalserien dessen charakteristische 
-1-Form gibt. 

Was infolge der Nomenclatur anatomicus das Corpus genicu- 
latum laterale genannt wird, entspricht nur dem dorsalen Teil des 
Corpus geniculatum bei den allgemeinen Säugern. Der ventrale 
Teil existiert beim Menschen als eine im Verhältnis zum genicula- 
tum dorsomedial liegende Formation, die Vogt das Griseum prae- 
geniculatum nennt. In diesem Kern endigen, wie Minkowsky 
gefunden hat, Optikusfasern, die alle ungekreuzt zu sein scheinen. 
Er steht also in intimer Beziehung zum Optikus. Zufolge meiner 
Studien muß dieser Kern dem subthalamischen Gebiet angehörig 
sein. Wir wissen, daß die Kerne des subthalamischen Gebietes vor 
allem eine motorische Funktion haben. Wir haben zufolgedem eine 
motorische Optikusfunktion in diesem Kerne zu erwarten. Klinische 
Studien müssen es weiter entscheiden, inwiefern dieser Kern bei 
der motorischen Pupillarreaktion tätig sein kann. Er ist in den 
klinischen Studien diesbezüglich bisher meistens übersehen worden. 

Diese Kenntnis von der Verschiebung und der totalen Rotation 
des lateralen Kniehöckers bei den Antropoiden und dem Menschen 
ist sehr wichtig besonders für die vergleichende Physiologie. Durch 
diese Rotation werden viele Widersprüche zwischen den Befunden 
in der experimentellen Physiologie und der klinischen Anatomie 
in natürlichster Weise aufgehoben. Wenn nach Brouwer'i 
bei Tieren Optikusfasern aus den oberen Retinalquadranten in den 
ventralen Teilen des lateralen Kniehöckers endigen, während nach 
Henschen die Endstätten derselben Fasern beim Menschen in 
(len dorsalen Teilen des Kniehöckers gefunden werden, so ist der 
Diskrepanz in den. Befunden scheinbar wegen der oben be- 
schriebenen Rotation des lateralen Kniehöckers beim Menschen. 

Bezüglich des Pulvinars beim Menschen und den Säugern ent- 
spricht das Pulvinar der Säuger nur dem hintersten Teil dieser Bil- 


1, Schweizer Archiv f. Neurol. und Psychiatrie. 1923. Bd. XIII. Festschr. 
fvonMonakow. 
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dung beim Menschen, d. h. nur demjenigen Abschnitt des mensch- 
lichen Pulvinars der von Monakow als Nucleus posterior be- 
zeichnet worden ist. Nur dieser Teil erhält sowie bei den Säugern 
und auch bei den Vögeln direkte Fasern von Optikus. Inwiefern 
der andere größere Teil bei den optischen Funktionen tätig ist, 
scheint aus anatomischen Gründen sehr zweifelhaft zu sein. 

Die allgemeine Entwicklungstendenz dieses ganzen Hirn- 
gebietes kommt in übersichtlicher Weise zum Vorschein, wenn man 
die vergleichenden Studien auf die Verbindungen zwischen der 
Hemisphäre und dem Zwischenhirn erweitert, in anderen Worten 
auf den Gehirnstiel. Die Phylogenese dieses Gebildes ist noch nicht 
beschrieben worden. 

Bei den Amphibien und bis an die Vögel bildet die Verbindung 
nur ein verhältnismäßig schmaler Stiel, der transversal gestellt die 
Faserverbindungen zwischen der Hemisphäre und den kaudaleren 
Teilen in sich schließt. Durch die enorme Entwicklung dieser 
Faserverbindung bei den Säugern muß sich dieser Gehirnstiel ver- 
breiten. Er wird auch während der Entwicklung immer stärker, 
bis wir die massive Verbindung zwischen der Hemisphäre und dem 
Zwischenhirn bekommen, die so charakteristisch für die höheren 
Tiere ist. 

Ein Studium der Phylogenese dieser Telen-dienzephalischen 
Verbindung zeigt in klarster Weise, wie falsch alle Lehren sind 
von der Verwachsung der medialen Hemisphärenwände mit den 
lateralen der Sehhügel, wie schon von Schwalbe, Gold- 
stein, Hochstetter und anderen hervorgehoben worden ist. 
Die resultierende massive Verbindung auch bei dem Menschen, wo 
der Thalamus von den Hemisphären ganz umfaßt liegt, ist nur ein 
Resultat einer intensiven Expansion des Gehirnstiels. Wenn diese 
Annahme richtig ist, da müssen wir erwarten, daß die ältesten Teile 
in der Peripherie des Stiels zu finden sind. Ich brauche ja kaum 
zu erinnern daran, daß der uralte Faserzug, die Taenia semieircu- 
laris, von dem Gehirnstiel herumläuft bei den Reptilien sowie bei 
den Säugern. Und unmittelbar hinter dem Stiel liegt in allen 
Klassen das Geniculatum laterale. Beim Frosche liegt es aber 
ganz frontal im frontalen Abschnitt des Dienzephalons.. Während 
der steigenden Entwicklung wird es mehr und mehr nach hinten 
verschoben, bis es bei den Antropoiden und dem Menschen im 
Hinterteil des Zwischenhirns liegt, vollkommen umgekehrt, aber 
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doch immer am hinteren Rande des Telen-dienzephalischen Ver- 
bindungsstiel. | 

In dieser Weise ist die Entwicklung von dem Zwischenhim 
in vielen Hinsichten absolut parallel der Entwicklung der Hemi- 
sphäre. Ebenso wie der hintere Teil der Hemisphäre sich zum Okzi- 
pitallappen entwickelt, ebenso bildet sich das Pulvinar zu einer 
Art Okzipitalpol des Thalamus aus. 

Die Rotation des Kniehöckers nach hinten und lateralwärts 
wird auch natürlich zu einem gewissen Grade vom Tractus opticus 
mitgemacht, der besonders lateralwärts gedrängt wird. In dieser 
Weise erhalten wir eine natürliche Erklärung von der Verschiebung 
von beispielsweise des makulären Bündels im Traktus. Wie eine 
Reihe von Autoren es gezeigt haben, liegt dieses Bündel im vor- 
deren Teil des Tractus medial, im hinteren aber dorsolateral. 

Überhaupt kann gesagt werden, daß die allgemeine Entwick- 
lungstendenz im subthalamischen Gebiet auch so ausgedrückt wer- 
den kann, daß die phylogenetisch ältesten Fasersysteme oberfläch- 
lich liegen im Verhältnis zu den jüngeren. Alles was in der Infundi- 
bularregion liegt, gehört zu den urältesten Teilen des zentralen 
Nervensystems, und keine andere Region dürfte so wie dieser bei 
den verschiedenen Klassen einen identischen Bau zeigen. Dasselbe 
gilt außerdem von derZonaincerta,die ich nicht nur bei den Vögeln. 
sondern auch bei den Reptilien habe homologisieren können. 

Von diesem selben Gesichtspunkt aus haben wir auch das 
Recht, die Bahn für die Pupillenreflexe auch an der Oberfläche zu 
erwarten. Diese Bahn gehört ja in Optikus zu den allerältesten. 
Von einer solchen Annahme aus läßt sich in natürlicher Weise das 
isolierte Schwinden des Lichtreflexes, das Zeichen von Argyll 
Robertson bei der Tabes erklären. Wir wissen zuletzt von den 
Untersuchungen von Igersheimer, daß der tabische Prozeß 
ja auch den Traktus von der Oberfläche angreift. An der Ober- 
fläche haben wir die Pupillenbahn zu erwarten. Es ist ohne weiteres 
klar, daß das Resultat bei einem langsam fortschreitenden Prozeß 
ein isolierter Wegfall des Lichtreflexes sein muß. In dieser Weise 
entgehen wir der hypothetischen Annahme von einer spezifischen 
Affinität des syphilitischen Virus zu den Pupillenfasern. Das Argyll- 
Robertson-Phänoinen läßt sich so in natürlicher morphologischer 
Weise einfach erklären. Klinische Studien müssen für die Bestä- 
tigung dieser Annahme gebraucht werden. 
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Um kurz meine Untersuchungsergebnisse zu beschreiben. Der 
Thalamus opticus ist nach denselben Prinzipien sowohl bei den 
Reptilien wie bei den Vögeln und den Säugern gebaut. Die Tat- 
sache, daß der Sehhügel der Vögel und derjenige der Säuger so 
große Ähnlichkeiten zeigen, ist von um so größerer Bedeutung mit 
Rücksicht darauf, daß die Hemisphären der beiden Klassen so 
grundverschieden in ihrem Bau sind. Die Vögel haben ja wie be- 
kannt nur wenig entwickelte Rinde, aber Riesenstriata, während 
die Säuger ihre großen Rindenformationen besitzen. Die Über- 
einstimmungen im allgemeinen Bau der Sehhügel der beiden Klassen 
stützt die Schlußfolgerung, daß der Sehhügel in seinem Bau ver- 
hältnismäßig unbeeinflußt vom Bau der Hemisphäre ist. Dies läßt 
auch die Auffassung zu, daß der Sehhügel mit einer spezifischen 
Funktion ausgestattet sein muß, die von derjenigen der Hemi- 
sphäre autonom sein muß. Dies ist ja in vollkommener Über- 
einstimmung mit den Schlüssen aus der allerneusten Zeit in der 
klinischen Literatur. In früheren Studien über die Onto- und Phylo- 
genese des Kleinhirns habe ich zeigen können, daß wirklich in allen 
Wirbeltierklassen eine detaillierte Homologie zwischen den ver- 
schiedenen Kleinhirnen in der ganzen Reihe von dem Frosch bis 
zum Menschen besteht. Dies konnte bei Berücksichtigung äußerer 
morphologischer Kennzeichen behauptet werden. Es könnte aber 
bewiesen werden dadurch, daß wichtige Bahnsysteme zu denselben 
Kleinhirnteilen in verschiedenen Klassen verlaufen. So endigen 
die spinozerebellaren Fasern bei den Vögeln und bei den Säugern 
in denselben vorderen und hinteren Teilen der Kleinhirnrinde, nicht 
aber in der Mitte davon, was später rein physiologisch von 
Bremer bestätigt worden ist. 

Wenn es jetzt auch gezeigt werden kann, daß ein anderes 
so wichtiges Gebiet des zentralen Nervensystems wie der Sehhügel 
sich in der Säugetierreihe nach denselben festen Prinzipien ent- 
wickelt, muß die Schlußfolgerung gezogen werden, daß das ganze 
Nervensystem bei allen Tieren sich nach festen Prinzipien ent- 
wickelt, die sehr früh in der Tierreihe niedergelegt worden sind, 
und die mit erstaunenswertem Konservatismus bewahrt worden 
sind. Diese früh niedergelegten Prinzipien sind in erstaunenswerter 
Weise von den verschiedenen Umwelten und den verschiedenen 
Lebensarten der Wirbeltiere unbeeinflußt. 

Es wird oft in der experimentellen Physiologie hervorgehoben, 
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daß im allgemeinen verschiedene Teile des zentralen Nervensystems 
bei verschiedenen Tieren eine verschiedene Funktion haben. Ich 
bin überzeugt, daß je mehr wir durch vergleichende Studien die 
zenaue Homologie haben bestimmen können, desto mehr wird sich 
diese Annahme als unrichtig erweisen. 

Ich bin mir zwar bewußt, daß diese meine Ausführungen einer 
Stütze in weiteren faseranatomischen Studien besonders des 
Vogelgehirns bedürftig sind. Ich bin damit beschäftigt. Ich habe 
diesen Vortrag halten wollen, um schon zu Nachprüfungen meines 
Befundes anzuregen. Eine Bestätigung meines Befundes wird be- 
deuten, daß wir statt der alten, mehr oder weniger willkürlichen 
morphologischen Einteilung vom Thalamus eine biologische haben 
werden, und deren sind wir besonders in unseren weiteren klini- 
schen Studien sehr bedürftig. . 


Aussprache. 


wellönber; (Danzig) glaubt, daß es noch zu früh ist, eine 
Identifizierung der Thalamuskerne der Vögel mit denen der Säuger, ins- 
besondere des Nucleus rotundus, zu unternehmen, hofft Oe daß eine 
solche in Zukunft möglich sein wird. 


5. Herr W. Riese (Frankfurt a. M.): 


Über die Beziehungen zwischen Hirnfurchung 
und Rindenschichtung. 


Man kann das Furchungsproblem von verschiedenen Gesichts- 
punkten aus betrachten: von vergleichend-anatomischen, indem 
man etwa die Hirne normaler, erwachsener Tiere verschiedener 
Ordnungen auf ihre Furchung hin vergleicht und die den Grad der 
Furchung bestimmenden Faktoren zu ermitteln sucht; von entwick- 
lungsgeschichtlichen, indem man festzustellen sucht, was in der 
sich furchenden Hirnwand vorgeht (Histogenese der Hirnfurchung): 
von pathologisch-anatomischen (teratologischen), indem man die 
Veränderung des Furchenbildes unter abnormen Bedingungen zu 
studieren sucht, um hieraus Rückschlüsse auf den normalen Fur- 
chungsvorgang zu ziehen. Bei der Eigenart und Kompliziertheit 
des Problems darf man Ergebnisse, die unter einem Forschungs- 
eesichtspunkt gewonnen sind, nicht ohne weiteres verallgemeinernd 
auf das ganze Problem anwenden. 


Über die Beziehungen zwischen Hirnfurchung undRindenschichtung. 315 


Die Anatomie der Mißbildungen des Zentralnervensystems ist 
zwar reich an solchen Gehirnen, die eine abnorme Oberflächen- 
gestaltung aufweisen; es ist indessen selten der Versuch gemacht 
worden, durch Aufdeckung der die Oberfläche mißstaltenden Fak- 
toren das Problem des normalen Furchungsvorganges der Lösung 
näher zu bringen. Das ganze Furchungsproblem ist in der letzten 
Zeit entschieden vernachlässigt worden, nicht zuletzt wohl unter 
dem Drucke der aus gewichtigem Tatsachenmaterial hergeleiteten 
Brodmann schen Auffassung, der die Windungen und Furchen, 
die sich mit den von ihm cytearchitektonisch abgegrenzten regio- 
nalen Rindenfeldern nicht zur Deckung bringen lassen, als bedeu- 
tungslos für die regionale Gliederung der Rinde erklärte. 

Um so bemerkenswerter ist es, daß in jüngster Zeit gerade die 
Beziehung zwischen Rindenarchitektonik und Hirnfurchung Gegen- 
stand des Interesses geworden ist. Von der histogenetischen Seite 
dieses Problems (Schaffer, Landau) soll hier abgesehen 
werden; wir beschränken uns hier vielmehr auf die Erörterung der 
aus teratologischen Studien sich ergebenden Befunde. Auf diesem 
Gebiete ist Bielschowsky auf Grund der Feststellung, daß 
an einem mißbildeten Gehirn die Entwicklung der Furchen und 
Windungen an den Stellen am besten hervortritt, an denen das 
Schichtenbild sich am meisten der Norm nähert — und umge- 
kehrt — zu dem Resultat gelangt, daß die Entwicklung der Fur- 
chen und Windungen vom Rindenaufbau abhängig ist, daß „die 
normale Oberflächengestaltung die Folge derjenigen Vorgänge ist, 
welche die regelrechte Durchführung des Bauplanes der Rinden- 
anlage zustande bringen“. Ä 

Für die hier aufgeworfene Fragestellung werden sich ale 
Gehirne als besonders wertvoll erweisen müssen, die bei sonst 
gleichen Verhältnissen nur Unterschiede der Furchung und der 
Schichtung dartun. Wir verfügen über zwei solche Gehirne. 

Das eine ist bereits vor drei Jahren von uns als .Riechhirn- 
mangel‘“*) beschrieben worden. An dem Gehirn dieser Frucht, die 
ein Lebensalter von etwa zwei Monaten erreicht hat, fehlte der 
Olfaktorius tatsächlich vollkommen, und es war als Folge davon 
das Vorderhirn in seinen vorderen Partien unpaar geblieben. In 
den hydropisch mächtig erweiterten unpaaren Ventrikel ragten die 





1) Zeitschrift f. d. ges. Neurol. u. Psych., Band 69. 
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basalen Ganglien hinein, der Ventrikel selbst kommunizierte durch 
ein in den hinteren dorsalen Vorderhirnpartien gelegenes Loch mit 
der Außenwelt. Mit Ausnahme einer die beiden Ammonsforma- 
tionen verbindenden, als Psalterium anzusprechenden Markbrücke 
war es — infolge Ausbleibens der lamina terminalis — zu keiner 
Kommissurenbildung (Balken, Comm. ant.) gekommen. Der V or- 
derhirnmantel war völlig ungefurcht, lissen- 
zephal geblieben. Gleichzeitig hatte die Rin- 
denschichtung auf das schwerste gelitten. Zu 
einer regulären Tektonik war es eigentlich 
überhauptnichtgekommen. Was an zelligem Material 
vorhanden war, lag meist in heterotopen Nestern beisammen. 

Die gleiche Art des Defektes (Mangel des Olfaktorius) fand 
sich bei einem zweiten Gehirn, das einem vier Jahre alten Kinde 
entstammte. Auch hier war infolge des Riechhirnmangels das 
Vorderhirn in seinen vorderen Anteilen unpaar geblieben, auch 
hier ragten die Stammganglien in einen erweiterten unpaaren Ven- 
trikel hinein, der hinten oben mit der Außenwelt kommunizierte. 
Über die feinere Anatomie dieses Gehirns soll später berichtet 
werden. Im Gegensatz zu dem ersten war aber nun dieses Gehirn 
auf seiner gesamten Oberfläche gefurcht. Die 
Furchung war freilich keine normale: es war nicht möglich, die 
großen Hirnfurchen, Zentralfurche usw. zu identifizieren; immerhin 
war es aber doch überhaupt zu einer Faltung der Oberfläche ge- 
kommen. Es ist nun höchst bemerkenswert, daß an diesem Gehirn 
gleichzeitig die Rinde einen annähernd nor- 
malen Schichtungsplan aufwies. Es ließen sich 
nicht nur die sechs Brodmannschen Schichten nachweisen, es war 
an dieser Rinde auch zur Ausbildung regionaler Variationen des 
Grundtypus gekommen, was am deutlichsten in der Verdopplung 
der inneren Körnerschicht in der Kalkarina hervortritt. Freilich 
bewahrten sowohl Schichtung wie Zellelemente selbst noch em- 
bryonale Charaktere. Trotz dieser zweifellos abnormen Furchung 
und dieser zweifellos nicht völlig normalen Rindenschichtung hat 
man es aber hier immerhin mit einem gefurchten und geschich- 
teten Gehirn zu tun. | 

Zwei Gehirne, die sich also hinsichtlich der Art ihrer Mib- 
bildung (Defekt des Olfaktoriums), des Entstehungs- 
termins (Übergang vom ersten zum zweiten Fötalmonat und der 
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Anatomie derselben (unpaares Vorderhirn) völliganalog ver- 
halten, unterscheidensich voneinander inder Gestaltung 
der Oberfläche in morphologischer und histologischer Hin- 
sicht: wo es überhaupt zu einer Gliederung der Oberfläche kommt, 
wird auch eine Rindenschichtung der Parenchymelemente ange- 
troffen; wo dagegen der Hirnmantel völlig lissenzephal bleibt, fehlt 
auch eine reguläre Architektonik. 

Diese Feststellung gilt aber zunächst nur für derartige Fälle 
menschlicher Entwicklungsstadien. Es wäre verkehrt, hieraus ein 
für den Vorgang der Hirnfurchung allgemeingültiges Gesetz her- 
leiten zu wollen. Der Vorgang der Hirnfurchung ist vielmehr von 
einer Reihe verschiedenartiger Faktoren ab- 
hängig, zu denen allerdings auch unter bestimmten Be- 
dingungen die Ausbildung einer regulären Tektonik gehört. 
Daß aber eine solche reguläre Tektonik nicht unbedingt und unter 
allen Umständen zu einer Furchung der Oberfläche führen muß, 
lehrt die bekannte Tatsache, daß es lissenzephale Hirnformen mit 
ausgezeichneter Rindenschichtung gibt (Hapale). Andererseits 
haben wir uns davon überzeugt, daß die Rinde der Wale, welche 
diegefurchteste Säugerrinde überhaupt ist, sich hin - 
sichtlich ihres cytoarchitektonischen Auf- 
baues recht primitiv verhält. In diesem Falle ist die 
Furchung durch ganz andere Momente bedingt. Die Wale be- 
dürfen offenbar (aus hier nicht näher zu erörternden Gründen) 
einer besonders großen grauen Rindenoberfläche. Da aber ander- 
seits — wie man sich leicht überzeugen kann — das Hemisphären- 
mark des Walgehirnes sehr dürftig ist, so hat die unverhältnismäßig 
mächtige graue Rinde sich einem spärlichen Weiß anzupassen, was 
sie wieder nur dadurch kann, daß sie sich in viele Falten legt. 
Das ganze Furchungsproblem ist eben nicht auf eine Formel zu 
bringen, und man wird — statt vergeblich nach einem für alle 
Fälle gültigen Furchungsgesetz zu suchen — besser tun, die in 
einem gegebenen Falle den Furchungsvorgang beeinflus- 
senden Faktoren zu ermitteln, um auf diese Weise zu einer Reihe 
Gesetzmäßigkeiten zu gelangen, die jeweils in verschiedener An- 
zahl und Anordnung wirksam sein können. | 


Aussprache. 
Marburg (Wien) verweist auf Untersuchungen von Israel- 
sohn, die motorische Zone betreffend, zeigt, wie weitgehend die indi- 
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viduellen Verschiedenheiten der Ausbreitung dieses Areales sind. Das 
eine Mal grenzt es sich mit der Furche ab, das andere Mal greift es über 
die Furche nach vorne und hinten über. Marburg glaubt deshalb, 
daß diesen Dingen keine so große Bedeutung wird zukommen können. 
Riese erinnert daran, daß es ja gerade der Zweck seiner Untersuchung 
war, die durch den Gesichtspunkt und die Art des Materiales be- 
gerenzte Bedeutung der Beziehung zwischen Hirnfurchung undRinder- 
schichtung nachzuweisen. 


6. Herr K.Scholl (Kassel): 
Sensomotorische Einstellungen. 


Meine Damen und Herren! Helmholtz’) hat immer wieder 
darauf hingewiesen, „daß dieÜbereinstimmung zwischen den Wahr- 
nehmungen durch das Gesicht und denen des Tastsinns auch beim 
ausgebildeten Auge eines Erwachsenen dauernd nur durch die 
fortlaufende Vergleichung erhalten wird“. 

Die Vergleichung mit der Erfahrung braucht sich nun nicht 
urteilsmäßig zu vollziehen, sie kann auch inForm psychophysischer 
Vorgänge stattfinden, die psychologisch betrachtet, tief unter der 
Schicht begrifflichen Denkens liegen und für die physiologische 
Untersuchung sich als Erscheinungen der Übung darstellen. Wir 
gebrauchen für diese Vorgänge im Anschluß an G. E. Müller’) 
den Ausdruck „Einstellung“. 

DieEinstellungen, von denen berichtet werden soll, sind solche 
zwischen Gesichtsraum und Tastraum, zwischen Blickrichtung und 
Zeigebewegung. Es handelt sich aber nicht um die so vielfach 
und gründlich behandelte Frage, welche Zeigebewegung bei dieser 
oder jener Körperhaltung und dergleichen auftritt, sondern darum. 
welche Einstellung zurückbleibt, wenn Zeigebewegungen mit unge- 
wohnter Blickrichtung durch Übung verbunden werden. 

Die ungewohnte Blickrichtung wird durch das in dem bekann- 
ten Helmholtzschen Prismenversuch angewandte Verfahren 
erzeugt. Setzen wir eine prismatische Brille von 20° brechenden 
Winkel mit der brechenden Kante nach rechts vor die Augen, s0 
ist unsere Gesichtswelt nach rechts verschoben. 

1) H. v. Helmholtz, Handbuch der physiologischen Optik, 3. Aufl.. 


3. Bd., S. 210. 
2) L. Steffens, Die motorische Einstellung, Z. f. Psych., 1900, 23. Bd. 
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Verhalten wir uns ungezwungen und suchen bequem zu be- 
trachten, so wenden wir den Kopf und die Augen (etwa um 
20°) nach rechts. Versenken wir uns in unsere Gesichtswelt, 
so wundern wir uns vielleicht, daß sie keine gröberen Zeichen der 
Verschiebung bietet. Sie scheint uns gar nicht etwa besonders 
rechts zu liegen. Wir erhalten keinen absoluten Eindruck der 
Rechtsabweichung. Es ist dies eine Schwäche unserer Lokalisa- 
tion, auf die v. Kries hingewiesen hat‘). Wenn wir nicht etwa 
am Brillenrand vorbeischielen und dadurch die Verschiebung 
unserer Sehwelt gröblich wahrnehmen, tritt erst mit dem Zeige- 
versuch das starke räumliche Erlebnis auf. Wir fixieren einen 
Punkt in der Mitte des Gesichtsfeldes, schließen die Augen und 
zeigen stoßartig. Bei Augenöffnung nehmen wir wahr, daß wir 
etwa 20° nach rechts vorbeigezeigt haben. Wenn wir nun bei 
offenen Augen 10—20X „richtig“ zeigen, so folgt der Arm unserem 
Wollen nur mit Widerstreben. Er sucht nach rechts abzuweichen. 
Wenn wir ihn daran hindern, so spüren wir Spannung in der linken 
Seite des Armes. | 

Nach solchen Übungen (Einstellungsversuchen) ergibt ein 
Zeigeversuch in ungezwungener Haltung, daß wir um etwa 20° 
nach links vorbeizeigen. Dies ist die Einstellung, von der die 
Rede sein soll, die neuerlernte Koordination zwischen Sehrichtung 
und Zeigebewegung. 

Diese Einstellung ist sehr haltbar. Sie verhält sich unvermin- 
dert durch einen achtstündigen Schlaf, macht sich noch stunden- 
lang in einer gewissen Unsicherheit bei Zielbewegungen (z. B. Wer- 
fen von kleinen Steinchen) bemerkbar. Im Laufe eines Alltags 
verschwindet sie. Man muß also 24stündige Pausen zwischen die 
Versuche legen, um nicht ein unentwirrbares Gemisch von Einstel- 
lungen zu erhalten. Solche Einstellungen kann man, inden man 
die brechende Kante des Prismas nach links, oben, unten oder in 
eine dazwischen liegende Richtung wendet, nach jeder Richtung 
lenken. Man könnte vermuten, daß eine solche Tendenz des Armes, 
nach einer Richtung abzuweichen, irgend etwas mit einem toni- 
schen Reflex oder einer motorischen Einstellung zu tun hätte. Es 
läßt sich aber leicht zeigen, daß das nicht der Fall ist. Prüft man 
nämlich eine auf gewöhnliche Art entstandene Einstellung zum 


1: Helmholtz, l e, S. 234. 
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Fehlzeigen nach links, indem man als Visier die Spitze eines in 
der Zeigehand wagerecht nach links gehaltenen Bleistifts statt der 
Zeigefingerspitze benutzt, so zeigt unter Umständen die Bleistift- 
spitze die übliche Abweichung, während die Hand die Richtung 
auf das Ziel nimmt, die sie bei korrektem Zeigen ohne Einstellung 
hätte. Handelte es sich um eine Tonusänderung, so müßte die 
Hand abweichen. Und was die Möglichkeit einer motorischen Ein- 
stellung angeht, so ergibt der Versuch, daß eine durch Zeigen mit 
Prismakante oben erzielte E. nach unten nicht durch eine moto- 
rische E. nach oben gestört wird, die dadurch geschaffen wird. 
daB man Zeigebewegungen mit schwer belastetem Arm ausführt. 

Ebensowenig spielt es eine Rolle, ob man etwa im einäugigen 
Verfahren die Einstellung mit dem linken Auge gewinnt und nach- 
her mit dem rechten Auge prüft. Es handelt sich also weder um 
eine Veränderung der sensorischen noch der motorischen Erregung. 
sondern um eine Verknüpfung zwischen sensorischen und motori- 
schen Vorgängen, eine sensomotorische Einstellung. Und diese 
Zuordnung entsteht dadurch, daß die räumliche Auffassung, die 
bei einer gewissen Stellung der Augäpfel und des Kopfes durch 
prismatische Betrachtung gewonnen wird, mit Zeigebewegungen 
verknüpft wird, die normalerweise zu um 20 ° davon verschiedenen 
Raumwerten gehören. 

Variiert man Kopf- und Augenstellung, so findet man, daß die 
Augenstellung ausschlaggebend ist‘). Sehen wir also von der 
Kopfstellung ab und wählen das anfangs genannte Beispiel der 
Einübung des Zeigens bei Prismakante rechts, so können wir uns 
die gewonnene sensomotorische Einstellung so veranschaulichen: 
Die Fixationsmarke befinde sich in Augenhöhe in der Rumpi- 
Medianen. Die Zeigebewegung ist, wenn sie trifft, immer dieselbe, 
einerlei ob wir sie mit freiem oder prismatisch bewaffnetem Auge 
betrachten. Das, was sich verändert, ist nur die Blicklinie.” Beim 
freien Sehen ist das Auge in seiner Primärstellung, beim Blick mit 
Prisma aber 20° nach außen abgelenkt. Eine Zeigebewe- 


1) Der Einfluß der Kopfstellung soll damit nicht geleugnet werden. Er 
zeigt sich besonders dann, wenn eine nach links (rechts) gerichtete Ein- 
stellung dadurch verstärkt wird, daß die Prüfung bei Kopfstellung nach 
rechts (links) vorgenommen wird. Vgl. O. Müller, Über den Einfluß der 
Kopf- und Augenstellung auf die Lokalisationsbewegung des Armes, D. 7. 
f. Nervenheilkunde, Rd. 78, S. 325. 
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gung, die normalerweise mit der einen Augen- 
stellung verknüpftist, wirdexperimentell mit 
einer um 20° davon verschiedenen verkuppeli. 

Voraussetzung für die Einstellung ist die Aufmerksamkeit bei 
der Fixation! 

Werden zwei Einstellungen nach verschiedener Richtung 
hintereinander vorgenommen, so überwiegt zunächst die zweite, 
allmählich nimmt das Zeigen die Mitte zwischen beiden Einstel- 
lungen. Folgen auf Einstellungsübungen nach links beispielsweise 
solche nach unten, so erfolgt anfangs Fehlzeigen nach unten, dann 
allmählich nach links-unten. War die erste Einstellung nach rechts, 
die zweite nach links, so geht Fehlzeigen nach links voran und 
geht in richtiges Zeigen über. Hier zeigt sich Übereinstimmung 
mit den Verhältnissen bei der motorischen Einstellung und der 
Erlernung sinnloser Silben (vgl. Laura Steffens]. c.). 

Die Einstellungen treten deutlich in der Gegend der Median- 
ebene des Körpers hervor, sind weniger sicher in den Grenzen des 
Zeigefeldes. 

Manche Beobachtungen bei diesen Versuchen erinnern an 
Labyrintherscheinungen: bei längerer Übung mit dem Prisma kann 
man eine leichte, vom Magen aufsteigende Übelkeit bemerken. 
Auch sei in diesem Zusammenhang auf zarte Scheinbewegungen 
der Fixiermarke (z. B. ein Nachobenschwimmen bei Einstellung 
nach oben) nach Wegnahme des Prismas hingewiesen. 

Gegen einen Einfluß des Gleichgewichtsorgans sprechen 
aber folgende oft wiederholte Feststellungen: 


1. Eine Einstellung, die im Sitzen gewonnen wird, zeigt sich 
unverändert inRückenlage und umgekehrt. Eine in Rücken- 
lage entstandene Einstellung tritt unverändert in Bauch- 
lage hervor. 

2. Die Einstellung einer Gliedmaße über- 
trägt siehnichtaufdieandere. 


Diese Nichtübertragbarkeit sehe ich als das wichtigste Ergelh- 
nis an. Denn abgesehen davon, daß dadurch die labyrinthäre 
Entstehung ausgeschlossen wird, ist auch die Annahme widerlegt, 
als ob etwa eine durch die Prismenversuche veränderte Raum- 
anschauung sich in den Einstellungen auswirkte. Die Verschiebung 
des Sehraumes zum Tastraum oder Zeigeraum gewinnt nur für 
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die Gliedmaße nachhaltigen Einfluß, die geübt worden ist. Jede 
Gliedmaße hat sozusagen ihr privates Verhältnis zwischen Seh- 
raum und Zeigeraum. 

Dieser Umstand macht das Verhalten bei Scheitellappen- 
kisionen verständlich, wo z. B. im Falle G. Hermanns?) der 
Außenraum in zwei bilaterale Teile aufgelöst war. 

Vielleicht darf man in diesen Zusammenhang auch einreihen, 
daß eine Einstellung des Armes, die beim Zeigen in der Frontal- 
ebene des Rumpfes mit abduziertem Arme gewonnen ist, sich beinı 
Zeigen in der Sagittalebene des Rumpfes nicht geltend macht. 
Man könnte hier vermuten, daß auch die Zeigefunktion einer 
Gliedmaße keine Einheit in allen Ebenen sei, daß eine Einstellung 
für eine Funktion sich nicht mehr geltend macht, wenn bei einer 
sar zu verschiedenen geprüft wird. 

Auf eine Fehlerquelle sei noch hingewiesen, die eine Über- 
rragung der Einstellung vortäuschen Kann! Geht man mit Prisma- 
kante rechts 20mal zwischen zwei zur Fixation dienenden 4—5 m 
voneinander entfernten Pfosten hin und her und versucht dann 
— nach Fixation ohne Prisma — blind auf ein Ziel loszugehen. 
so weicht man nach links ab. Prüft man während dieser Ein- 
stellung auf Gangabweichung nach links das Zielen der Arme, so 
ist dies meist richtig. Manchmal aber findet man auch dann ein 
Abweichen nach links, wenn die Arme während der Übungen ganz 
ruhig (Finger an die Hosennaht) gehalten worden sind. Eine 
ecnaue Selbstbeobachtung klärt uns den Ursprung dieser nur 
scheinbaren Übertragung auf: Das Gehen mit Prisma führt näm- 
lich zu einer Torsion des Rumpfes, durch die der Schultergürtel 
eine Einstellung erhält, welche die Abweichung der Arme erklärt. 
Der Vorrang bedarf noch der genaueren Untersuchung. 

Für die Gehirnlokalisation der hier beschriebenen Einstel- 
lungen habe ich kein klinisches Material. Ich nehme an, daß sie 
sich als oberes Stockwerk auf den optischen Stellreflexen auf- 
bauen. Nach M a g n us findet die Entwicklung der optischen Stell- 
reflexe beim Hunde auch nach Ausschaltung des größten Teils 
des Kleinhirns statt). Im Anschluß an Rothmann 3) unt 


1) Med. Klinik 1924, Nr. 1. 

2) R. Magnus, Körperstellung, Perlin 1924, S. 266. 

3) vgl. W. Riese, Das Vorbeizeigen, Zentralbl. f. d. ges. Neurol. u. 
Psych., Bd. 26, 5. 305. 


PANZEL u. v. WEIZSÄCKER, Uber den Kraftsinn. a 


Hermann!) darf man in dem hinteren Scheitellappen die 
oberste Instanz für diese Ubungsvorgänge suchen und vermuten, 
daß die von Bäräny beschriebene Nachreaktion, die diesen Ein- 
stellungen so verwandt scheint. auch hier (nicht zerebellar) ver- 
treten ist °’). 


T. Herr Panzel und v. Weizsäcker (Heidelberg): 
Über den Kraftsinn. 


An 25 Kranken und verschiedenen Normalen wurde das Ver- 
mögen, Gewichte zu vergleichen, untersucht. Ermittlungen der 
Unterschiedschwellen stoßen im allgemeinen auf größere Schwierig- 
keiten als einfache Vergleiche zwischen rechts und links bei ein- 
seitigen Affektionen. Bei letzteren ergibt sich, daß (auch bei 
wenig oder gar nicht verschlechteter U-Schwellenempfindlich- 
keit) auf der pathologischen Seite Falschschätzung bei den ver- 
schiedensten Affektionen vorkommt. 

Unterschätzungen finden sich besonders bei Affektionen 
sensibler Bahnen (z. B. Tabes, Syringomyelie, pontine Herde mit 
Sensibilitätsstörung). Der Ausfall sensibler Elemente kann natur- 
vemäß bis zur völligen Anästhesie des Kraftsinnes führen. Solchen 
Befunden steht eine andere Gruppe gegenüber. bei der eine Läsion 
sensibler Elemente sonst nicht nachweisbar ist. So findet man bei 
P’yramidenbahnläsionen mit spastischer Parese mehrfach Über- 
schätzung gegenüber der normalen Seite. Ebenso neigen Kranke 
ınit schlaffen Paresen dazu, Spannungen in paretischen Muskeln 
zu überschätzen. Insbesondere ist bei primären Myopathien zu be- 
obachten, daß im paretischen Muskel trotz vermutlich normaler 
Sinnesorgane eine Falschschätzung im Sinne der Überschätzung 
vorkommt. Sehr bemerkenswert war aber die Fähigkeit eines 
fleißig übenden Kranken mit schweren Paresen nach Poliomye- 
litis ant. ac., Gewichte völlig normal zu beurteilen. Insgesamt 
ergibt die Untersuchung die Notwendigkeit, zwischen Störungen 
des Kraftsinnes im engeren Sinne, die auf Läsion des sensiblen 
‚\pparates beruhen. und Störungen der Verwertung des 

2), ]..€; 

2) Herr G. W. Stenvers in Utrecht hat, wie er mir nach dem Vor- 
trag sagte, ähnliche Prismenversuche — aber mit fixiertem Kopfe angestellt. 

21” 
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Kraftsinnes, die in Urteilen zum Ausdruck kommen, zu unter- 
scheiden. Für den schließlichen Gewichtseindruck sind bei dieser 
zweiten Gruppe also „akzessorische‘‘ Bedingungen (v. Kries) 
maßgebend, die durch Erkrankung motorischer Elemente, der 
Muskeln selbst, aber auch gewisser zentraler Gebiete, modifiziert 
werden können. Dies läßt auch den Begriff der festen „Schwelle“ 
als in höherem Maße durch funktionelle Gesamtverhältnisse ein- 
geschränkt erscheinen, als erwartet worden war. Dies ergeben 
auch Versuche am Normalen unter wechselnden Bedingungen der 
Haltung der Gliedmaßen, die, ebenso wie die methodischen Forde- 
rungen, die sich hieraus ergeben, in der ausführlichen Mitteilung 
(D. Zeitschrift f. Nervenheilk.) geschildert werden. 


8. Herr Kurt Goldstein (Frankfurt a. M.): 


Das Wesen der amnestischen Aphasie'). 


(Nach gemeinsamen Untersuchungen mit A. Gelb.) 


Die amnestische Aphasie hat von jeher das Interesse der 
Forscher, die sich mit dem Problem der Aphasien beschäftigten, 
in besonderem Maße erweckt. Der symptomatologisch anscheinend 
so relativ einfache Tatbestand, die Beeinträchtigung der Wort- 
findung bei Erhaltensein aller übrigen sprachlichen Leistung, ließ 
die Gewinnung einer Einsicht in das Wesen der Störung relativ 
leichter erscheinen als bei den — rein symptomatologisch betrach- 
tet: — so außerordentlich vielgestaltigeren anderen aphasischen 
Störungen. Anderseits lag es nahe zu hoffen, durch das Studium 
der amnestischen Aphasie der Frage nach der Stellung der Sprache 
in der Gesamtheit des psychischen Lebens überhaupt nahezukom- 
men, steht doch bei der amnestischen Aphasie die Schädigung der 
Beziehung zwischen den sachlichen Erlebnissen und der Sprache 
symptomatologisch ganz im Vordergrund. 

Die hauptsächlichsten Untersuchungen über die amnestische 
Aphasie, die von Kußmaul, Pitres, Wolff, Gold- 
stein. waren zunächst allerdings wesentlich darauf gerichtet. das 
Syvpmtomenbild klarzustellen, die amnestische Aphasie als selb- 


1) Ausführliche Darstellung erfolgt in „Psychologische Forschung“ 1924. 
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ständige Aphasieform zu erweisen und gegenüber den anderen 
Aphasien abzugrenzen. Daß wir es mit einer selbständigen 
Sprachstörung zu tun haben, wofür alle die erwähnten 
Autoren eintraten, dürfte auch heute — das geht besonders auch 
aus der letzten größeren Untersuchung von Kehrer hervor — 
kein Zweifel sein. 

Was die Auffassung der Störung betrifft, so hat 
ınan sie allgemein als die Folge einer Lockerung der Beziehungen 
zwischen den „Sachvorstellungen‘“ und den „Sprachvorstellungen‘“ 
betrachtet, mag man sich diese Beziehung im einzelnen auch ver- 
schieden vorgestellt haben. 

Im übrigen gab man sich besondere Mühe zu erweisen, daß die 
„Sprachvorstellungen‘“ an sich intakt seien, und daß auch die so- 
genannten Begriffe keine Störung aufweisen, wobei man unter in- 
taktem Begriff allerdings wesentlich die Fähigkeit der Kranken 
über konkrete oder abstrakte Begriffe durch Manipulationen und 
sprachliche Schilderungen Auskunft zu geben verstand. Daß die 
Begriffe in diesem Sinne intakt sind, darüber besteht kein 
Zweifel. Die Frage nach der Intaktheit der sogenannten Begriffe 
sollte aber bald wieder neu aufgerollt werden, und zwar im An- 
schluß an Tatsachen, die Lewandowsky bei einem derartigen 
Patienten feststellte. Der Patient bot neben einer amnestischen 
Aphasie für (regenstände und Farben eine eigentümliche Störung 
im Verhalten zu Farben, die darin bestand, daß der Patient 
trotz intakten Farbensinnes die Farben zu ihm genannten Gegen- 
stände nicht angeben und nicht zeigen konnte. Lewandowskv 
lehnte eine Verursachung dieser Störung durch die Sprachstörung 
ab und nahm zur Erklärung eine Vernichtung der Assoziation 
zwischen Vorstellung des Gegenstandes und seiner Farbe an, er 
sprach von einer Abspaltung des Farbensinnes. Kehrer, der 
die Lewandowsky schen Protokolle einer neuen Analyse 
unterzog,. hat darzulegen versucht, daß es sich um eine Störung 
in der Reproduktionsfähigkeit der Farbmerkmale von in bezug auf 
Helligkeit, Sättigung, Form, Größe richtig vorgestellten Gegen- 
ständen handelte. Im übrigen hielt er zwar im allgemeinen an dem 
Postulat der intakten Begriffe bei der amnestischen Aphasie fest, 
erwog aber doch, ob nicht zur Erklärung der Störungen im Ver- 
halten zu Farben, wie es der Lewandowsky sche Patient auf- 
wies, eine Störung im Begrifflichen anzunehmen sei, die neben der 
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Sprachstörung vorliege. Eine primäre Beeinträchtigung der Farb- 
vorstellungen hat auch G. E. Müller zur Erklärung der Befunde 
des Lewandowskyschen Patienten annehmen zu müssen ge- 
glaubtund von einer FarbenamnesienebeneinerFarben- 
namenamnesie gesprochen. Berze sprach von einer Stö- 
rung des Farbbegriffes. 

Schließlich hat Sittig, der sich erst vor kurzem mit deın 
Symptomenbild der Farbennamenamnesie beschäftigt hat, mit 
Rücksicht auf die Störungen im Sortieren von Farben, die uns noch 
eingehend beschäftigen sollen, wieder neben der Sprachstörung 
noch eine andere „agnostische‘‘ Störung annehmen zu müssen 
geglaubt. 

Die Untersuchungen, die Herr Gelb und ich an aınnestisch 
Aphasischen ausgeführt haben, und über die ich Ihnen kurz be- 
richten möchte, sind. um das vorwegzunehmen, zu dem Resultate 
gekommen, daß sämtliche Symptome, sowohl die 
amnestische Sprachstörung wie dieSvyvmptome 
des Lewandowskyschen Patienten im Verhal- 
ten zu Farben und auch die Störungen im Sor- 
tieren auf eine einheitliche Grundstörung 
zurückzuführen sind, die allerdings nicht in der Sprach- 
störung zu sehen ist. sondern — wie wir sehen werden -— in einer 
eigenartigen Veränderung des Gesamtverhal- 
tens der Patienten, dieman wohlin einem be- 
stimmten Sinne als cine Beeinträchtigung be- 
grifflicher Leistungen bezeichnen kann. wem 
auch die Begriffe in dem vorher kurz skizzierten Sinne als intakt 
betrachtet werden dürfen, wie immer angenommen wurde, 

Unsere Untersuchungen gingen auch von der Analyse des 
sogenannten farbennamenamnestischen Symptomenbildes, also ähn- 
lichen Bildern, wie sie der Lewandoskvsche Patient 
hot, aus. 

Auch bei unseren Patienten stand die Unfähigkeit. Farben 
zu bezeichnen, im Vordergrunde des Bildes. Auch waren die 
Patienten meist mehr oder weniger unfähig. genannte Farben unter 
vorgelegten herauszusuchen. Auch wiesen sie mehr oder 
weniger ausgesprochen die Unfähigkeit des Lewandowskry- 
schen auf, zu Gegenständen Farben zu zeigen oder zu nennen. — 
Wir begannen unsere Analvse jedoch nicht bei diesen Symptomen, 
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sondern bei den Störungenim Sortieren, weil wir bald 
erkannten, daß hier die Grundstörung, die bei den Kranken vor- 
liegt, am besten. zu erfassen war. 

Wir stellten zunächst fest, daß auch bei unseren Patienten, 
wie bei allen anderen in der Literatur beschriebenen auch bei 
feinsten Farbensinnprüfungen (Anomaloskop usw.) keinerlei Stö- 
rung des Farbensinnes nachzuweisen war, das Zuordnender 
Farben bei der Ausführung der Holmgreenschen Prüfung aber 
— und zwar in sehr eigentümlicher Weise — verändert war. 

Man setzt bei der Sortierungsprüfung gewöhnlich als selbst- 
verständlich voraus, daß ein Farbentüchtiger ohne weiteres die 
Strähnen, wie verlangt, nach der Grundqualität ordnen kann, d.h. 
rote zu roten, grüne zu grünen legen kann, ganz gleichgültig, in 
welcher Intensität, Reinheit usw. die einzelne Farbe gegeben ist, 
weil man meint, daß zur Beachtung der Grundqualität nur ein 
intaktes Farbenperzeptionsvermögen notwendig ist. Man vergißt 
dabei aber, daß die Lösung dieser Aufgabe das Haben und die 
Einhaltung einer ganz bestimmten Beach- 
tungsrich tun g erfordert, und daß solche mit der intakten Per- 
zeption keineswegs einfach gegeben ist. Zwei Strähnen können ja 
unter Umständen ganz andere Ählichkeiten und Zusammengehörig- 
keiten aufweisen, und dies sogar in stärkerem Maße, als in bezug auf 
die Eigenschaft, nach der das Ordnen erfolgen soll, also als etwa 
nach der Grundqualität. nach der bei der Sortierprobe geordnet 
werden soll. Ein Hellblau und ein Hellrosa z. B. gehören ja auch 
nach der Helligkeit, und das vielleicht stärker alẹ nach der Grund- 
qualität, zusammen. So vermögen evtl. Helligkeit, Zartheit und 
andere mehr affektiv bestimmte Eigentümlichkeiten der Farben, die 
Zusammengehörigkeit der Farben so eindringlich zu gestalten, daß 
die Zusanımengehörigkeit in bezug auf die Grundqualität ganz in 
den Hintergrund treten kann. Nur, wenn man besonders auf das 
Ordnen nach der Grundqualität eingestellt ist, ignoriert man die 
Zusammengehörigkeit nach der Helligkeit usw., drängt man sogar 
absichtlich die sich rein sinnlich aufdrängenden Kohärenzen zu- 
rück, weil sie ja für die Lösung der gestellten Aufgabe nicht in 
Frage kommen. 

Was wird nun geschehen, wenn eine solche willkürliche Be- 
achtung einer bestimmten Richtung, nach der man ordnen soll. 
aus krankhaften Gründen etwa nieht möglich ist und der Patient 


328 z K. GOLDSTEIN 


bei seinem Zusammenlegen lediglich durch die sich von selbst auf- 
drängenden Verwandtschaften, also die sinnlich eindringlichsten 
Erlebnisse, bei seinem Vorgehen bestimmt wird, die wie gesagt 
ganz andere Eigenschaften der Farben als die Grundqualität be- 
treffen können? Der Kranke wird unter diesen Umständen trotz 
Intaktheit des Farbensinns Farben von sehr verschiedener Grund- 
qualität zusammenlegen und Farben von der gleichen Grundquali- 
tät evtl. als nicht zusammengehörig ablehnen müssen. Da das 
bestimmende Moment je nach der Beschaffenheit der Farbe von 
Fall zu Fall wechseln kann, so werden die Kranken bald nach der 
Helligkeit, bald nach dem Grundton, bald nach der Wärme oder 
Kälte oder nach irgendeiner anderen Eigenschaft der Farben sor- 
tieren. Dabei werden sie sich aber die Art des Vorgehens weder 
selber wählen, noch durch den Versuchsleiter aufdrängen lassen, 
da ja ihr Vorgehen ohne jeden Gesichtspunkt, allein durch die sich 
jeweilig aufdrängenden Kohärenzen zwischen den Farben bestimmt 
wird. Solche Menschen müssen eigentlich auch nie ganz zufrieden 
mit ihrer Wahl sein, denn wenn sie die evtl. auf Grund einer be- 
kannten Kohärenz gewählten Farben genauer vergleichen, müssen 
sie konstatieren, daß die Farben doch nicht recht passen, denn die 
Farben kohärieren ja nie in allen Eigenschaften; es sei denn, daß 
es sich um identische Farben handelt. Die Kranken werden also 
schließlich nur in verschiedenster Hinsicht sehr ähnliche aner- 
kennen, die sogenannten Verwechslungsfarben, die sie evtl. zuerst 
wegen der Helligkeitsgleichheit gewählt haben, dann doch zurück- 
legen. Alle diese Eigentümlichkeiten bieten 
Patienten mit Farbennamenamnesie. Sie ord- 
nenbaldnachHelligkeit,baldnach demGrund- 
ton,baldnacheineranderenEigentümlichkeit 
der Farbe, sie sind mit ihrer Wahl nie ganz zu- 
frieden, lassen Farben mit verschiedenem 
Grundton bei längerer Prüfung immer weg. 
legen aber identische prompt zusammen. Alle 
diese Eigentümlichkeiten in ihrem Vorgehen bot der Lewan- 
dowskysche Patient und alle von uns genau untersuchten 
Patienten. 

Unsere genaue Analyse des Sortierens der Farbenamnesti- 
schen. die wir an anderer Stelle ausführlich mitteilen, zeigt ein- 
wandfrei. daß sich die Krankenniedurcheinbesonderes 
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Urdnungsprinzip leiten lassen, sondern daß ihre 
Wahl nur durch die jeweiligen Kohärenzer- 
lebnisse bestimmt wird. Um ein solches Prinzip zu 
haben, etwa nach Grundfarbe sortieren zu können, ist es erforder- 
lich, die vorgelegten Farben nicht in ihrem singulären undifferen- 
zierten Eindruck zu nehmen, sondern sie als Vertreter,als 
RepräsentantenfürRöte,Bläue,Grüne usw. über- 
haupt zu nehmen, sie als Vertreterfüreine bestimmte 
Farbkategorie aufzufassen. Eiıst bei einem solchen 
mehr begrifflichen Verhalten vermögen wir Farben nach einem 
bestimmten Prinzip zu ordnen. Das Verhalten der Kranken darf 
uns deshalb veranlassen anzunehmen, daß bei ihnen einsolches 
begriffliches,„kategorialesVerhalten‘ zu Farben, 
wie wir Kurz sagen möchten, unmöglichodererschwert 
ist. Sie bieten einkonkreteres, dem Normalen gegenüber 
anschaulicheres, primitiveres Verhalten dar, auf 
das sie offenbar als Folge der Hirnschädigung herabgesunken sind. 
Die Störungen beim Sortieren bestehen also nicht in irgend- 
welchen Beeinträchtigungen der Erfassung der Farbqualitäten oder 
etwa der Bevorzugung der Helligkeiten, wie man angenommen hat, 
sondern in Störungen beim Sortierungsvorgang. 
Man kann sie deshalb auch nur erkennen, wenn man das Vorgehen 
der Kranken genau beachtet und sich bei der Beurteilung nicht 
etwa nur an das schließliche Endresultat hält. Betrachtet man 
ausschließlich dieses, so kann man aus der Tatsache, daß ein Kran- 
ker keine Verwechslungen aufweist, zu dem Schluß kommen, daß 
er sich in bezug auf das Sortieren normal verhält. So erklärt sich 
die häufige Angabe der Autoren, das Sortieren sei intakt, während 
in solchen Fällen wir bei genauem Studium der Protokolle der 
Autoren selbst heute noch die Störung feststellen konnten, die wir 
bei allen von uns selbst untersuchten Fällen gefunden haben. 
Nachdem wir festgestellt hatten, daß die Störung beim Zu- 
ordnen von Farben auf einer Beeinträchtigung des 
kategorialenVerhaltens beruht, fragten wir uns, ob denn: 
nicht auch bei der Entstehung der übrigen Symptome der „Farben- 
namenamnesie“ eine gleiche Störung in Betracht kommt. Eine 
Besinnung auf das. was bei den diesen Symptomen entsprechenden 
Leistungen in uns vorgeht, ergibt nun, daß zu deren Aus- 
führung ein kategoriales Verhalten notwendig ist. Wenn wir eine 
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vorgelegte Farbe in der üblichen Weise als rot, blau usw. bezeich- 
nen, so bezeichnen wir damit nicht die singuläre uns vorliegende 
individuelle Färbung, sondern wir nehmen die vorliegende Farbe 
nur als Repräsentanten füreinebestimmte Farb- 
kategorie. Nur, wenn wir das tun, wählen wir den üblichen 
Namen. Wollen wir dagegen wirklich das individuelle 
Farberlebnis sprachlich charakterisieren, so finden wir 
Namen passend, die von Gegenständen herrühren, die gerade diese 
individuelle Färbung haben, Namen wie Erdbeerfarben. 
Vergißmeinnichtblau, Himmelblau Gerade 
diese Namen sind es aber, die den Kranken 
allein zur Verfügung stehen. 

Ebenso muß man eine Farbe kategoral betrachten, wenn man 
zu einem Farbennamen die passende Farbe unter einer Reihe vor- 
gelegter Muster aufzeigen soll. Denn, um eine solche Farbe zu 
finden, ist es nötig, daß der Name als Zeichen für eine bestimmte 
Farbkategorie aufgefaßt wird, die vorgelegten Farben aber als Ver- 
treter der verschiedenen Kategorien erfaßt werden. Etwas ganz 
anderes ist es. wenn man einen Patienten auffordert. die Farbe 
einer Kirsche. eines Veilchens usw. zu zeigen. Diese Aufgabe kann 
ohne kategoriales Verhalten gelöst werden, weil man hier ein 
Nuance sucht, die zu einem bestimmten Vorstellungsbilde völlig 
paßt. Es ist gewiß bemerkenswert, daß die Kranken beim 
Benennen, beim Zeigen von Farben versagen. 
aberbeim Zeigen von Farben zu Gegenständen 
so Gutes leisten. Sie versagen bei letzterem nur dann. 
wenn Sie, wie es nach unserer genauen Analyse wahrscheinlich 
der Patient von Lewandowsky tat, erst nach dem Namen 
ler Farbe des genannten Gegenstandes suchen — also wieder mit 
Hilfe eines kategorialen Verhaltens —. um dann zu dem Namen 
die Farbe zu suchen. 

Sehen wir nun. daß bei allen den Leistungen. die bei den 
Kranken gestört sind, das kategoriale Verhalten eine Rolle spielt. 
so liegt es gewiß nahe, die Beeinträchtigung deskategorialen 
Verhaltensals dieGrundstörung zu betrachten, als 
deren Folge (lie einzelnen Symptome auftreten. 

Nun steht aber im ganzen Symptomebild die Sprachstörung 
so sehr im Vordergrund. daß man zum mindesten daran denken 
könnte, ob die Beeinträchtieung des kategorialen Verhaltens nicht 
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etwa die Folge des Nichtbenennenkönnens sein 
könnte. Mancherlei Tatsachen aus der Normalpsychologie und 
Psychopathologie legen eine solche Annahme dadurch nahe, daß 
sie zeigen, daß der Name gewiß ein sehr gutes, ja ein wesentliches 
Mittel ist, um von der konkreten Einstellung ab- und in das 
kategoriale Verhalten hineinzukommen. 

Indessen wäre gegen die Annahme, daß die Sprachstörung 
die Ursache der Beeinträchtigung des kategorialen Verhaltens sei. 
zu bedenken, daß das Hören der richtigen Farbnamen, ja das 
Aussprechen derselben seitens der Patienten in schweren Fällen 
den Kranken doch kein kategoriales Verhalten ermöglicht. Die 
Kranken können ja auch die Farben zu ihnen genannten Farben 
nicht zeigen, ja auch nicht, wenn sie sich die Farbnamen selbst 
etwa aufsagen, wozu sie ja sehr wohl imstande sind. Das Nicht- 
einfallen des Namens des Wortes an sich kann es also nicht sein. 
was das kategoriale Verhalten erschwert, resp. unmöglich macht. 
sondern die Worte müssen etwas ihnen normaler- 
weise Zukommendes eingebüßt haben, etwas. 
wassieerstgeeignetmacht,im Zusammenhang 
mitdem kategorialen Verhalten verwendet zu 
werden. 

Wir können zweierlei Arten der Verwendung der Sprach- 
vebilde unterscheiden. die Verwendung bei einem konkreten Erleb- 
nis, wo das Sprachgehilde nichts anderes ist als ein Teil des Er- 
lebnisses selbst, gewissermaßen nur der nach außen gerichtete 
Ausdruck desselben und die Verwendung der Sprache zur Dar- 
stellung eines Sachverhaltes. die Darstellungsfunktion 
derSprache im Sinne des Psychologen Bühler. Es ist wohl 
keine Frage, daß die erste Art die primitivere ist. Das Kind hat 
sie in einem frühen Stadium allein. sie erscheint bei Erwachsenen 
bei lebendigerem, konkreterem, also primitiverem Verhalten. Die 
Worte haben hierbei eigentlich gar keinen besonderen Sinn, sind 
keine Begriffszeichen, sind nieht viel anderes als irgendein anderes 
Moment des Erlebnisses. Allerdings besteht ein gewisser Unter- 
schied hierin zwischen dem Kind und dem Erwachsenen, und die- 
ser Unterschied ist für das Verständnis der Symptomatologie der 
amnestischen Aphasie von Bedeutung. Wir werden das später sehen. 
Hier kommt es uns zunächst nur auf die Feststellung der beiden 
Arten der Verwendung der Sprache an. Daß die Worte bei unseren 
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Kranken gerade diese Darstellungsfunktion einge- 
büßt haben, darauf weist folgendes hin: Die 
Kranken wissen sehr wohl, daß jede Farbe einen Namen hat, aber 
die Namen sind ihnen mehr oder weniger zu einem leeren Schall 
geworden, sie haben es eingebüßt, als Zeichen für Begriffe ver- 
wendet werden zu können. 

Faßt man die Bedeutung der Sprache für das kategoriale Ver- 
halten in diesem Sinne, so dürfte man allerdings kaum mehr sagen 
können, die Sprachstörung ist die Ursache des kategorialen Ver- 
haltens; denn die Laute in ihrer Bedeutung als Zeichen haben, be- 
sagt ja nichts anderes, als sich kategorial verhalten zu können. 
Kategoriales Verhalten und Haben der Worte 
als Zeichen für Begriffe ist der Ausdruck ein 
undderselbenGrundfunktion. Keines von beiden ist 
primär oder sekundär. 

Wir kommen zu dem Ergebnis: Sämtlichen 
Symptomen liegt eine Störung des von unsals 
kategoriales Verhalten bezeichneten Grund- 
verhaltens zugrunde, und aus dieser Beein- 
trächtigungerklärensichsämtlicheeinzelnen 
Störungen, auch die Farbennamenamnesie. 

Dieses durch die Analyse der Farbennamenamnesie gewon- 
nene Resultat hat sich uns auch bei der Betrachtung der Symptome 
der amnestischen Störung für Gegenstände be- 
währt. Wenn uns auch hier die Analyse noch nicht zu so klaren 
Resultaten geführt hat — wohl hauptsächlich deshalb, weil wir, 
als wir die richtige Fragestellung hatten, nicht mehr genügend 
geeignete Fälle zur Untersuchung zur Verfügung hatten — so 
dürfen wir auf Grund dieser Analyse doch sagen: 

Bei der gewöhnlichen amnestischen Apha- 
sie ist das Verhalten der Kranken gegenüber 
Gegenständen in ähnlicher Weise ein primi- 
tiveres geworden, als bei den Farbenamnesti- 
schen das gegenüber Farben. Das hat uns nicht nur 
die Untersuchung der Kranken in der üblichen Weise gelehrt, son- 
dern auch besondere Untersuchungen, die wir über das „Sortieren‘“ 
von Gegenständen angestellt haben. 

Die bekannte Tatsache, daß anmestisch Aphasische gerade 
besonders Worte von anscheinend allgemeiner Bedeutung ge- 
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brauchen, wie „Ding“ oder „Blume“ anstatt Rose u. ä., könnte 
allerdings den Eindruck erwecken, daß die Kranken nicht, wie 
wir annehmen, sich konkreter, sondern eher, daß sie sich abstrakter 
wie der Normale verhalten. Eine genaue Analyse ergibt aber, 
daß das nicht richtig ist, daß sie zwar diese allgemeinen Ausdrücke 
benutzen, aber damitnichtsAllgemeines,sondernso- 
garetwasganzKonkretes meinen. Daß dies der Fall 
ist, geht schon aus ihrem Gesamtverhalten bei der Verwendung 
dieser Worte hervor. Die Kranken begleiten alle ihre Äußerungen 
mit pantomimischen Handlungen, die den ganz konkreten Ge- 
brauch des betreffenden Gegenstandes zum Ausdruck bringen und 
sprechen in Umschreibungen, die deutlich den Charakter ganz kon- 
kreter Situationsschilderungen aufweisen. Warum sie nun trotz- 
dem diese Worte anwenden, dafür dürfte uns der Hinweis auf ein 
ähnliches Verhalten der Kinder in einem so frühen Stadium, in 
dem sie sicher noch keine Allgemeinbegriffe haben und ebenfalls 
diese Worte verwenden, eine Erklärung geben. Wie die Kinder 
zu diesen Worten kommen, das soll hier außer Erörterung bleiben. 
Uns interessiert hier nur, daß das Kind die Worte hat, in einem 
Stadium hat, wo bei ihm von Begriffen noch nicht die Rede sein 
kann. daß diese Worte also zu dem frühen, primi- 
tiven Sprachschatz gehören. Wenn wir nun an- 
nehmen, daß das Wesen der amnestischen Aphasie darin besteht. 
daß die von ihr Betroffenen in ihrem Verhalten auf ein primitiveres 
Niveau herabsinken, so wird verständlich, daß die zu dem frühen 
Sprachschatz gehörigen allgemeinen Ausdrücke vorwiegend Ver- 
wendung finden. Diese Worte entsprechen ja dem primitiven Ver- 
halten. Damit stimmt auch überein, daß den Kranken evtl. auch 
die anderen WortezurVerfügungstehen, wennsie 
ineinem konkreten Zusammenhang notwendig 
sind, während sie besonders fehlen, wenn die Verwendung der 
Worte im Zusammenhang mit einem kategorialen Verhalten er- 
fordert wird. So ist es oft sehr charakteristisch, daß ein Kranker 
das Wort, das er eben als Bezeichnung für einen Gegenstand 
nicht angeben konnte, kurz darauf anstandslos in einem Satze 
ausspricht, wo es der Zusammenhang erfordert. So, wenn ein 
Kranker, der eben den Schirm nieht benennen konnte, kurz darauf 
sagt: „Zu Hause habe ich einen Schirm.“ 

Wenn wir so ein Herabsinken auf ein primitiveres Verhalten 
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bel elei. aaulesiiseh Apkäasisehei anunehlova. sa WiP dadurch «ile 
Sprache des Amınestischen Dicht etwa gleich der. des 
Kindes. Sie ist eigentlich, wenn Iman von den yeläußrei 
Redensarten absieht. dürftiger als die Sprache des Kindes. vor 
allem au Koukreten Worten. Auch dori. wo das Kind in einer 
konkreten Situation eln Wort verwendet. versari der Krai.ke. 
Diese Diiferenz ist aber auch verstänellich. Wir haben gesagt. das 
las Wort beim Rinde als ein Moment zur Sache gehört. Die- 
innige Zugehörigkeit geht aber allmählich in dem Mabe, als «das 
Gesamiverhalten des Kindes kategorialer wird und das Rind »lir 
Worte als Zeichen zu verwenden lernt. mehr und mehr verloren. 
Das Wort steht sachlich eben doch loser mit den anderen. einen 
Sachverhalt kKonstituierenden Momenten im Zusammenhang als 
die anderen Momente unteremander, und dieser Zusammmenhang 
wird. Je mehr sieh die Situationen häufen. in denen das kate- 
«oriale Verhalten notwendig ist, Je mehr das Kind die begritiliche 
Einstellung den Sachen gegenüber gewinnt und damit immer mehr 
lie Worte als Zeichen zu nehmen sieh gewöhnt. immer mehr ge- 
loekert. Auberdem ist folgendes nieht zu übersehen. Das Wort 
verliert auch in den Situationen. in denen «las Kind ganz Konkret 
eingestellt ist und in denen es früher die Worte als absolut zu- 
gehörig erlebt hat. schon für das Kind mit zunehmendem Alter 
immer mehr an Interesse. Beim Erwachsenen steht in solchen 
konkreten Situationen das nicht sprachliche Handeln so im Vorder- 
rund. daß das Wort fast bedeutungslos geworden ist. Während 
das Kind jede Handlung mit sprachlichen Äußerungen begleitet. 
fällt die Sprache beim Erwachsenen bei lebendigen Aktionen und 
auch im lebendigen Denken so gut wie ganz fort. Bei lebendigen 
Aktionen besteht darüber wohl kein Zweifel. Aber auch beim 
Denken ist es älinlich. solange wir unsere Gedanken nieht formu- 
lieren, solange es sich nur um die Gewinnung einer Einsicht in 
sachliche Zusammenhänge handelt -— und das ist «dach beim 
eigentlichen Denken allein — wenigstens zunächst — der Fall. 
So wire es verständlich, daß der Kranke auch in solchen konkreten 
Sitnationen, in denen das Kind sein Tun mit sprachlichen Äuße- 
rungen begleitet. das Wort nieht parat hat. weil bei ihm eben der 
Trieb, auch Konkretes mit solehen sprachlichen Äußerungen zu 
begleiten, nieht mehr vorhanden ist. Will er sein Tun doch in 
Worte fassen, so bleibt ihm niehts anderes übrig. als nach den 
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passenden Bezeichnungen zu suchen, und da muß er ver- 
sagen, weil ja gerade die Verwendung der Worte als Zeichen in- 
folge der Beeinträchtigung des kategorialen Verhaltens bei ihm 
gestört ist. 

Wenn die amnestische Aphasie für Gegenstände sich in ganz 
ähnlichen Symptomen äußert wie die Farbennamenamnesie, so be- 
steht doch in einem Punkte ein symptomatologisch wichtiger 
Unterschied. Während die Kranken mit Farbennamen- 
amnesierecht häufig Farben nicht nur nicht bezeichnen können, 
sondern auch nichtimstande sind, vorgesprochene 
Farbennamen zu einem bestimmten Farben- 
eindruck in Beziehung zu bringen, versagen 
die Kranken mit amnestischer Aphasie für 
Gegenstände nie bei der Aufgabe, genannte 
Gegenstände aufzuzeigen; sie schnappen in der be- 
kannten so charakteristischen Weise auf den Namen ein und lehnen 
falsche Bezeichnungen prompt als falsche ab. 

Man könnte vielleicht annehmen, daB diese Verschiedenheit 
im Verhalten daher rührt, daß das Hören des richtigen Namens 
für einen Gegenstand leichter ein kategoriales Verhalten erweckt 
(wenn auch nur für eine kurze Zeit), als das Hören eines Farben- 
namens, und daß also bei einer Beeinträchtigung des kategorialen 
Verhaltens die eine Leistung noch möglich ist, die andere aber 
nicht. Gegen diese Annahme spricht aber schon die Tatsache, daß 
auch in schwersten Fällen von amnestischer Aphasie das Ein- 
sehnappen auf den riehtigen Namen zu einem Gegenstand absolut 
prompt erfolgt, während bei der Farbennamenamnesie zum min- 
desten eine Unsicherheit gegenüber dem gehörten oder sonstwie 
zum Bewußtsein gebrachten Farbennamen besteht. Die Annahme 
erscheint uns auch sonst recht gezwungen. 

Wir glauben, daß die Differenz im Verhalten gegenüber Far- 
lennamen einerseits und gegenüber Gegenstandsbezeichnungen 
anderseits im folgenden beruht: Wenn man jemand auffordert, zu 
einem Farbennamen eine passende Nuance aufzuzeigen, so wird 
diese Aufgabe, wie wir schon vorher darlegten, gewöhnlich so 
ausgeführt, daß man den Farbennamen im Sinne einer Bezeich- 
nung einer Farbkategorie faßt und unter den vorgelegten Farb- 
mustern einen Vertreter der betreffenden Farbkategorie sucht. Ein 
Kranker mit Farbennamenamnesie löst diese Aufgabe nicht wegen 
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der Beinträchtigung des dazu erforderlichen kategorialen Ver- 
haltens. Aber ein Kranker kann die verlangte Farbe doch tinden. 
wenn er die Aufgabe auf einem anderen, ein kategoriales Ver- 
halten gar nicht erfordernden Wege löst, wenn er nämlich zu dem 
genannten Farbennamen etwa zum Worte „rot“ mit Hilfe des so- 
genannten sprachlichen Wissens sich einen entsprechend gefärbten 
Gegenstand nennt, sich diesen vorstellt (z. B. Blut) und dann unter 
den vorgelegten Farben die zum Vorstellungsbild passende Nuancr 
aussucht. 

Während nun bei den Farben das erste, mehr abstrakte, intel- 
lektuelle Vorgehen das übliche und vielfach allein mögliche 
sein dürfte — schon deshalb, weil zum Vorgehen auf die zweite 
Art gute Visualisation und ferner noch erforderlich ist, daß unter 
den vorgelegten Farben sich die zum Vorstellungsbild genau pas- 
sende Nuance findet — ist es bei der Aufgabe, zu einer Gegen- 
standsbezeichnung den entsprechenden Gegenstand zu zeigen. 
immer möglich und geradezu gegeben, auf die zweite, mehr kon- 
kret-anschauliche Weise vorzugehen. Das Zeigen genannter Gegen- 
stände ist also bei der amnestischen Aphasie deshalb nicht gestört. 
weil man dazu, wenn man auf dem zweiten Wege vorgeht, kein 
kategoriales Verhalten nötig hat. 

Sollen wir also aus einer Reihe von Gegenständen etwa das 
Taschentuch zeigen, so ist das Wort Taschentuch mit ganz hbe- 
stimmten konkreten Erlebnissen verknüpft, und zwar nicht nur 
wie Farbennamen durch verschiedenes sogenanntes sprachliches 
Wissen, z. B. „Taschentuch ist zum Schnauben‘“, sondern auclı 
durch verschiedene praktische Reaktionen. Wenn wir also einm 
genannten Gegenstand zeigen, so brauchen wir weder den ge- 
hörten Namen als eine Bezeichnung für eine Gegenstandskategorie 
zu fassen, noch den betreffenden Gegenstand als einen Repräsen- 
tanten dieser Kategorie zu wählen, sondern: Wir wählen unter den 
gebotenen Gegenständen den, der zu irgendeinem der konkreten 
Erlebnisse paßt. 

Wir sehen also, daß zwischen dem Verhalten der Kranken beim 
Zeigen genannter Farben und dem Zeigen genannter Gegenstände 
ein prinzipieller Gegensatz nicht besteht, wohl aber ein Unterschieil 
insofern, als zum Zeigen genannter Farben das kategoriale Ver- 
halten oft allein zum Ziele führen kann, während beim Zeigen 
von Gegenständen ein kategoriales Verhalten immer entbehrlich 
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ist. Darum kann auch der amınestisch Aphasische genannte Gegen- 
stände immer pronıpt zeigen. 

Ganz ähnlich liegt es beim sogenannten Einschnappen auf den 
richtigen Namen eines Gegenstandes; unter den dem Kranken vor- 
gesprochenen Bezeichnungen paßt nur eine einzige zu den kon- 
kreten Erlebnissen, diederGegenstand auslöst. 

Fassen wir unsere Ausführungen zusammen, so können wir 
sagen: Das Wesen deramnestischen Aphasie be- 
steht darin, daß die von ihr Betroffenen in 
ihrem Verhalten auf ein primitiveres Niveau 
herabgesunkensind. 

So lange man sich an die äußerlichen Symptome hält, fällt 
bei der üblichen Untersuchung nur die erschwerte Wortfindung als 
solche auf, und es sieht so aus, als ob nur eine erschwerte An- 
sprechbarkeit der Wortvorstellungen vorläge, das übrige psy- 
chische Verhalten aber keine wesentlichen Abweichungen vom Nor- 
malen aufwiese. Nach unserer Auffassung dagegen istauch 
die erschwerte Wortfindung für Gegenstände 
nur ein spezieller Ausdruck einer viel allge- 
meineren und tieferen Veränderung, nämlich 
des Herabsinkens der Leistung auf ein primi- 
tiveres Niveau. 

Gerade die Tatsache, daß die Wortfindung nur dann versagt, 
wenn von den Patienten ein Benennungsurteil verlangt wird, daß 
die Patienten dagegen bei anderen Gelegenheiten die Worte be- 
nutzen, spricht für unsere Auffassung. Es spricht gleichzeitig 
dafür, daß die uns beschäftigende Grundstörung nicht in einer 
primären Unterwertigkeit des für den Sprechvorgang in Betracht, 
kommenden physiologischen Substrates begründet ist: es kommt 
hier nur deshalb nicht zur Erregung des in Betracht kommenden 
physiologischen Substrates, weil derjenige physiologische Prozeß. 
den wir uns als das materielle Korrelat des kategorialen Verhaltens 
vorstellen und an dessen Ablauf die Erregung im Sprechapparat 
bei der Wortfindung gebunden ist, beeinträchtigt ist. Damit soll 
nicht gesagt sein, daß es nicht auch Störungen gibt, bei denen die 
erschwerte Wortfindung die Folge einer Beeinträchtigung des Sub- 
strates der Sprachvorgänge selbst ist. Das kommt im Rahmen 
anderer Aphasieformen gewiß vor. Es gehört aber nicht zum Wesen 
der amnestischen Aphasie. 
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Wenn wir uns noch eine Vorstellung von der anatomisch 
physiologischen Veränderung, die bei der amnestischen Aphasie 
vorliegt, machen wollen, so können wir etwa folgendes sagen: 
Wir dürfen wohl annehmen, daß dem kategorialen Ver- 
halten eine bestimmte Funktion des Gehirns 
entspricht, und zwar eine Funktion, die erst allmählich in 
einem bestimmten Stadium beim Kinde zur Reife kommt, also 
eine höhere Leistung des Gehirns darstellt, während wir 
das konkrete Verhalten, das die Kranken aufweisen 
und das mehr dem des Kindes in einer bestimmten frühen 
Periode entspricht, als eine primitivere Leistung betrachten 
können. Wie wir uns diese Leistung hirnphysiologisch vor- 
zustellen haben, mag hier unerörtert bleiben. Eine solche Er- 
örterung wäre nur im Rahmen einer allgemeinen Theorie von der 
Funktion des Gehirns möglich. Es ist aber gewiß verständlich, 
daß diese Funktion als die kompliziertere Leistung bei einer Schä- 
digung des Gehirns, die ja immer ein Herabsinken der Leistung 
auf ein primitiveres Niveau bedeutet, zuerst leidet. Eine solche 
Schädigung liegt offenbar bei der Erkrankung vor, die die Ursache 
der amnestischen Aphasie ist. Ein solches Herabsinken auf ein 
primitiveres Niveau wird man am ersten bei einer diffus wirkenden 
Erkrankung erwarten dürfen. So ist es verständlich, wenn — wie 
ich früher darlegte — die amnestische Aphasie entweder durch 
Affektionen feinster, aber diffuser Art oder durch einen Herd zu- 
stande kommt, wenn dieser geeignet ist, gleichzeitig eine diffuse 
Schädigung zu bewirken. Daß besonders Herde im Mark des. 
Schläfenlappens dazu geeignet sind, wird bei der engen Beziehung 
dieses Abschnittes zur anatomischen Sprachgegend einerseits, der 
engen Beziehung der Funktion, deren Störung bei dem amnestisch 
Aphasischen vorliegt, zur Sprache anderseits begreiflich. 

Unser Ergebnis darf insofern noch ein allgemeineres Interesse 
beanspruchen, als es mit besonderer Deutlichkeit zeigt, wie durch 
eine Rindenschädigung nicht ein Ausfall 
irgendwelcher „Vorstellungen“ usw. stattfin- 
det, sondern vielmehr eine Funktiondes Gehirns be- 
einträchtigt wird. Unser Resultat liefert damit einen 
wertvollen Beleg für die von mir in meinem Referate über die 
Lokalisation in der Großbirnrinde auf der Hallenser Neurologen- 
versammlung vertretene allgemeine Anschauung, daß Hirnschädi- 
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gungen nicht, die außerhalb der sogenannten peripheren Zonen der 
Rinde liegen, zu sogenannten umschriebenen Ausfällen führen, son- 
dern zu einem HerabsinkenderFunktionenaufein 
primitiveres Niveau, was wir ja gerade auch als das 
Charakteristische der Störung bei der amnestischen Aphasie auf- 
zeigen konnten. | 


Aussprache. 


Max Löwy (Marienbad): Gegenüber der Wundtschen und 
kinderpsychologischen Auffassungen, daß das Substan- 
tivum einem Prim är stadium der Sprache entspricht, und trotzdem 
bei der amnestischen Aphasie hauptsächlich die Namen, die Sub- 
stantive, verloren gehen, hat Goldstein darin recht, daß es sich 
hei der Wortfindung um eine hochstehende und späte Leistung der 
psychischen Entwicklung handelt. 

Quensel (Leipzig): Zugestanden die Tatsache, daß die amne- 
stische Aphasie zustande kommt durch Störung einer höheren „kate- 
gorialen‘ Funktion, so scheint damit doch das Wesen der Erscheinung 
nicht erschöpft, da diese eben doch sich kundgibt in sehr wechselnder 
Weise, und es war bekannt und ist begreiflich, daß bei der Arbeit mit 
einem geschädigten Apparat irgendeiner Art es zuerst zu Störungen 
der höheren Funktionen kommen muß. Tatsächlich sehen wir die 
amnestische Aphasie als Begleit- oder Resterscheinung bei den ver- 
schiedensten anderen Störungen und insbesondere auch bei verschie- 
denen Aphasieformen. Gerade auch die Farbennamenaphasie zeigt 
diese sekundäre Natur sehr deutlich. In klinischer, psycho-physiolo- 
gischer und lokalisatorischer Hinsicht bedarf also doch jede amnestische 
Aphasie einer besonderen eingehenden Analyse. Andrerseits ist natür- 
lich die Heraushebung einer besonderen „kategorialen‘“‘ Funktion wert- 
voll, deren Natur und Zustandekommen natürlich der weiteren Klärung 
hedürfen. 

Goldstein (Schlußwort): Ich kann Herrn Quensel nicht bei- 
stimmen, daß die amnestische Aphasie sich in wechselnder Weise kund- 
gibt. Alle Symptome lassen sich bei genauerer Analyse auf die gleiche 
Grundstörung zurückführen. Die Farbennamenanınesie ist keine sekun- 
däre Störung. Daß die eigentliche amnestische Aphasie nicht mit den 
bei anderen Aphasien auftretenden Störungen der Wortfindung identisch, 
habe ich schon vor vielen Jahren gezeigt. Natürlich kann eine andere 
Aphasieform sich mit der amnestischen Aphasie kombinieren. Meine 
Ausführungen gelten nur für die amnestische Aphasie. Die „kategoriale‘“ 
Funktion bedarf keiner weiteren Klärung, der Name ist nur eine Be- 
zeichnung für ein von uns geklärtes Grundverhalten des Normalen, das 
bei den Kranken beeinträchtigt ist. Im übrigen möchte ich auf meine 
eingehende Publikation verweisen. Die Kürze der zur Verfügung 
stehenden Zeit ermöglicht kein näheres Eingehen auf die schwierigen 
Fragen. 


340 1. WOLPERT 


9. Herr . Wolpert (Berlin-Schlachtensee): 
Zur Psychologie der agnostischen Störungen. 


Die phänomenal-psychologische, von den anatomisch-physiv- 
logischen und assoziationspsychologischen Theorien unbeein- 
flußte Analyse der agnostischen Störungen führt zum Ergebnis, 
daß bei der Störung des Erkennens die Wahrnehmung der Ge- 
stalt des Gegenstandes gestört ist. Es ist wiederholt darauf 
hingewiesen worden, daß die Bezeichnung „Seelenblindheit“, 
„neelentaubheit‘‘ nicht berechtigt ist, da die Kranken nicht blind 
resp. nicht taub im üblichen Sinne sind. Sie sehen den Gegen- 
stand, hören das Wort oder den Ton, nehmen aber das anders 
wahr als ein Gesunder. Wie ist nun dieses „Anders“ beschaffen” 
Sieht man von etwaigen Perseverationen, Paraphasien, Wortamne- 
sien ab, so kann man auf Grund der Fehlreaktionen und gelegent- 
licher Äußerungen der Kranken die Fehlwahrnehmungen folgen- 
dermaßen einteilen: 1. Der gezeigte Gegenstand oder das gehörte 
Wort erscheint dem Kranken formlos, verworren, chaotisch, so 
daß er gar nicht imstande ist, irgendeine Gestalt zu erkennen. 
2. Der gezeigte Gegenstand oder das gehörte Wort wird verkannt, 
Irgendein Detail des Gegenstandes wird erkannt, das Ganze wird 
geraten; gewöhnlich falsch, gelegentlich aber auch richtig. Dem 
Kranken wird eine Schere gezeigt, er glaubt eine Brille zu sehen. 
Der Kranke nimmt in diesem Falle wohl nur die Ringe der Schere 
wahr, die beiden großen Ringe erinnern ihn an eine Brille, und 
er glaubt, eine Brille vor sich zu haben. Diese, m. E. häufigste 
Störung der Agnostiker hat Liepmann als disjunktive oder 
ideatorische Agnosie bezeichnet. 3. Die einzelnen Details des 
Gegenstandes werden erkannt, das Ganze aber nicht. Es handelt 
sich um die Störung der Gesamtauffassung (Simultanagnosie). 
Einen derartigen Fall hat Heilbronner beschrieben, auch 
Pick. Ich habe einen Fall in der Berliner Neurologischen Gesell- 
schaft demonstriert; eine genaue Beschreibung des Falles erscheint 
demnächst in der Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych.*). Die drei 
geschilderten Grade der Fehlwahrnehmungen können beim Kran- 
ken gleichzeitg beobachtet werden. 

Wir wissen. daß die Annahme älterer Autoren, daß wir einen 
Gegenstand als „Empfindungskomplex“. als Komplex von Farben, 
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Drucken, Tönen usw. wahrnehmen, dem wahren Sachverhalt nicht 
entspricht. Wir nehmen einen Gegenstand nicht als eine 
Summe von Einzelqualitäten, sondern als eine Ganzheit, als 
eine Gestalt wahr. Nun ist aber, wie schon Bergson nachwies. 
die Wahrnehmung eines normalen Erwachsenen nicht „rein“. Sie 
ist mit Erinnerungen so stark durchsetzt, daß wir bei der Wahr- 
nehmung des Gegenstandes die Wahrnehmung von der Erinnerung 
nicht trennen können. Das Gedächtnis verstärkt und bereichert 
die Wahrnehmung, die Erinnerung kann sogar die Wahrnehmung 
ersetzen. So erklärt sich das häufige Übersehen der Druckfehler 
beim Lesen. Wir nehmen das Wort nicht so wahr, wie es ge- 
druckt steht, sondern wie wir es in Erinnerung haben. Die „reine“ 
Wahrnehmung ist formlos, chaotisch. Auf frisch operierte Blind- 
geborene macht die Außenwelt einen verwirrenden, .ängstigenden 
Eindruck. Obwohl es für uns Erwachsene im strengen Sinne keine 
.reinen‘‘ (erinnerungslosen) Wahrnehmungen gibt — jede neue, 
noch sa fremdartige Wahrnehmung weckt gewisse Erinnerungen — 
haben wir doch noch Gelegenheit, an uns die Wirkung der in be- 
schränktem Sinne .‚reinen‘‘ Wahrnehmungen zu beobachten. Wenn 
wir Menschen zuhören, die sich in einer unbekannten Sprache 
unterhalten, so vernehmen wir nur ein undifferenziertes, verwor- 
renes (seräusch, während die Redenden in derselben Schallmasse 
Konsonanten, Vokale und Silben, kurzum deutliche Worte unter- 
scheiden (Bergson). Ich erwähne noch das ablehnende Ver- 
halten gegenüber neuer Kunst und Musik, die den Zeitgenossen 
formlos, unharmonisch erscheint. 

Wernicke glaubte, daß die Sinneseindrücke in Form von 
Erinnerungsbildern im Gehirn aufgespeichert werden, die später 
geweckt werden können. Gegen diese Annahme sind verschiedene 
Einwände gemacht worden, unter anderem der von Bergson. 
daß doch formlose, chaotische Eindrücke nicht als Erinnerungs- 
bilder deponiert werden können: „Wie können die gehörten Klänge 
zum Gedächtnis sprechen, wie können sie aus dem Speicher der 
Grehörsbilder diejenigen, die sich zu ihnen gesellen wollen, aus- 
wählen. wenn sie nicht schon vorher getrennt, unterschieden, d. h. 
als Silben und Worte apperzipiert wurden?“ Wenn wir einen 
zegenstand wiedererkennen, tauchen aber auch gar nicht alte Er- 
innerungs bilder auf, Wiedererkennung eines Gegenstandes 
heißt vielmehr. seinen Sinn, seine Bedeutung wissen. Wenn ich 
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einen Stuhl sehe, so erkenne ich ihn, indem ich weiß, daß er eine 
Sitzgelegenheit ist. Woher stammt nun das, wie ich es nennen will. 
„Wissen vom Ding“? Es wird in der Literatur nicht genügend be- 
rücksichtigt, daß ein Gegenstand niemals isoliert, sondern stets 
als Teil eines ganzen Komplexes erscheint, und daß die Wahr- 
nehmung dieses Komplexes einen Teil unseres Bewußtseininhalts 
bildet. Unser „Wissen vom Ding‘ bildet sich aus den Beziehungen 
des Gegenstandes zu den verschiedenen Komplexen, als deren 
Teil er uns erscheint. Das „Wissen vom Ding“ ist das Resultat 
unserer Erlebnisse, unserer Erfahrung. Ein Stein erscheint uns das 
eine Mal als Teil einer Mauer, ein anderes Mal als Pflasterstein, als 
Gedenkstein auf einem Grabe. Darauf kann sich unser Wissen 
vom Stein beschränken. Erscheint der Gegenstand in einen 
neuen Zusammenhang, so wird dadurch unser „Wissen vom Ding“ 
bereichert. Da das „Wissen vom Ding“ das Resultat unserer in- 
dividuellen Erlebnisse ist, ist es auch individuell verschieden: 
Für einen Schreiber ist z. B. ein Lineal etwas anderes als für 
den Lehrer, der gelegentlich den ungehorsamen Schüler damit 
schlägt. Die Schwierigkeit, die wir zuweilen haben, wenn wir 
Alltägliches logisch definieren müssen, und das Bestreben logisch 
ungebildeter Menschen die Definition, besonders abstrakter Be- 
griffe, mit dem Wörtchen „wenn“ zu beginnen (z. B. „Bescheiden- 
heit ist, wenn man sich zurückzieht‘), illustriert die Genese 
unseres „Wissens vom Ding“ aus Erlebnissen. | 
Wir nehmen die äußere Form eines Gegenstandes desto besser 
wahr, je mehr wir von dem Gegenstand wissen. Die Gestalt- 
wahrnehmung des Laien ist mangelhafter als die des Fachmanne:. 
Die Wahrnehmung der Gestalt eines Gegenstandes hängt also vom 
„Wissen vom Ding“ ab. Das fehlende „Wissen vom Ding“ be- 
dingt die Formlosigkeit der „reinen“ (ersten, erinnerungslosen! 
Wahrnehmung. Mangelhaftes Wissen bedingt mangelhafte Wahr- 
nehmung. Als Beispiel möchte ich hier eine zufällige Beobach- 
tung anführen, die ich bei einem 21⁄%jährigen Kinde gemacht habe. 
Das Kind lebt in einem Vorort Berlins und sieht fast täglich die 
Eisenbahn. die es „Husch-husch-Bahn“ nennt. Eines Tages sitz! 
es auf dem Schoß der Mutter am Klavier und schaut auf die 
Noten. Plötzlich zeigt es auf eine Reihe Sechzehntelnoten und 
sagt: . „Husch-husch-Bahn“. Als ich dem Kinde Viertel- und 
Achtelnoten zeigte, sagte es das nicht, sobald aber eine Reihe 
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Sechzehntelnoten gezeigt wurde, wiederholte es: „Husch-husch- 
Bahn“. Es erscheint zunächst einem normalen Erwachsenen un- 
verständlich und unerklärlich, wie die Eisenbahn und die Reihe 
der Sechzehntelnoten identifiziert werden können. Für das Kind 
ist aber die Bahn, mit der es noch kaum gefahren ist, kein Be- 
förderungsmittel. Was das Kind weiß, ist, daß der Eisenbahnzug 
mit den einzelnen Wagen eine gegliederte Reihe ist. Dasselbe 
weiß das Kind von der Notenreihe. Offenbar bedingt das mangel- 
hafte Wissen in diesem Fall die falsche Identifizierung, die leb- 
haft an die Verkennung bei der Liepmann schen ideatorischen 
(disjunktiven) Agnosie erinnert. 

Sind nun die agnostischen Störungen, die, wie die wenigen 
Beispiele zeigen, den Fehlwahrnehmungen Gesunder bei mangel- 
haftem Wissen ähneln, auch auf mangelhaftes Wissen zurück- 
zuführen? Die Frage muß verneint werden. Ein Seelenblinder 
erkennt tastend den Gegenstand, dessen Form er optisch nicht 
wahrnimmt, er kann sich ihn evtl. vorstellen, mitunter sogar aus 
dem Kopf zeichnen. Das schließt fehlendes „Wissen vom Ding“ 
aus. Dasselbe kann man mutatis mutandis vom Seelentauben 
sagen. Worauf ist also die agnostische Störung zurückzuführen? 

Wir müssen wieder darauf zurückkommen, daß ein Objekt 
nie isoliert, sondern stets als Teil eines Komplexes erscheint. Beim 
Manifestwerden des „Wissens vom Ding‘ kommt es nicht nur auf 
das Objekt an. Der ganze Komplex weckt das latent vorhandene 
Wissen vom einzelnen, zum Komplex gehörenden Gegenstand. 
Diese Bedeutung des Komplexes illustriert übrigens ein Beispiel 
aus dem täglichen Leben: Wir erkennen häufig einen Menschen, 
den wir fast täglich sehen, nicht, wenn wir ihm unverhofft in einer 
ungewohnten Umgebung begegnen. Es kann sich bei der Agnosie 
nur darum handeln, daß das aus dem Komplex, aus dem ganzen 
Bewußtseinsinhalt sich ergebende „Wissen vom Ding“ nicht, bzw. 
mangelhaft geweckt wird. Bei der optischen Agnosie versagt die 
optische Komponente des Komplexes, bei der akustischen Agnosie 
die akustische Komponente. Die Erscheinung, daß die Kranken 
Objekte, die sie während der Untersuchung verkannten, unter an- 
deren Bedingungen, namentlich wenn es sich um natürliche Bedin- 
gungen handelte, richtig erkannten, wenn z.B. derKranke im Unter- 
suchungszimmer die Gabel als solche nicht erkannte, während 
des Essens aber wohl, kann man erst erklären, wenn man die Be- 
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deutung des Wahrnehmungskomplexes für das Wecken des vor- 
handenen „Wissen vom Ding‘ und eo ipso des Erkennens aner- 
kennt. Während der Untersuchung werden doch die Gegenstände 
nicht im üblichen Zusammenhang gezeigt, sie werden sozusagen 
künstlich isoliert, und dadurch wird auch das Erkennen er- 
schwert. Wird das Wissen gar nicht geweckt, so hat der Patient 
eine chaotische Wahrnehmung, werden nur Bruchstücke des Wis- 
sens manifest, so kommt es zur häufigsten Fehlreaktion der Agno- 
stiker, zur Verkennung des Objekts, und schließlich wird nur das 
Wissen von den Details geweckt, so kommt es zur Störung der 
(Gesamtauffassung. Die agnostischen Störungen sind eine Ein- 
heit, die drei Typen von Fehlreaktionen sind nur graduell ver- 
schieden, sie können, wie schon erwähnt, gleichzeitig bei dem- 
selben Individuum vorkommen. 


10. Herr E. Redlich (Wien): 
Über Narkolepsie. 


Vortragender bespricht an der Hand von 11 eigenen und 24 
aus der Literatur zusammengestellten Fällen zunächst die Klinik 
der Narkolepsie, die sich heute als Krankheitsspezies genügend 
scharf abgrenzen läßt. Die Narkolepsie ist charakterisiert durch 
die narkoleptischen Schlafanfälle und das eigentümliche Verhalten 
der Kranken bei heftigen Affekterregungen, zwischen denen übri- 
gens gewisse Übergänge existieren. Das Verhalten der Kranken 
bei heftigen Affekterregungen bezeichnet Redlichals affek- 
tivenTonusverlust, weil es sich um einen unter dem Ein- 
flu des Affektes auftretenden momentanen Tonusverlust mehr 
allgemeiner (Zusammensinken) oder umschriebener Art (Herab- 
sinken des erhobenen Armes oder des Kopfes oder Unterkiefers) 
handelt. Vereinzelt werden übrigens im Affekt auch leichte hyper- 
kinetische Erscheinungen angegeben. Mit den genannten zwei 
Reihen von Erscheinungen ist das klinische Bild der echten Nar- 
kolepsie im wesentlichen erschöpft, niemals tritt ein Übergang in 
Epilepsie auf, öfters aber werden leichte neuropsychopathische 
Züge erwähnt. Unter den beschriebenen Fällen überwiegen Männer 
weitaus über die Frauen (28 Männer zu 7 Frauen); meist setzt die 
Krankheit zur oder um die Zeit der Pubertät ein (unter 35 Fällen 
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22mal), in einer zweiten Gruppe um das 40. Jahr. Mehrere Fälle 
zeigen hereditäre Belastung, vereinzelt selbst direkte Heredität. 
Sonst werden noch Schädeltraumen, Nasenbluten, länger dauernde 
Schlaflosigkeit ätiologisch erwähnt. 

Der Verlauf ist ausgesprochen chronisch, ein Fall Gold- 
flams ist über 20 Jahre beobachtet worden, in eigenen Fällen 
soll das Leiden 15 Jahre und länger bestehen. 

Therapeutisch ist bisher nur Koffein von gewisser Wirksam- 
keit. Gewisse Aussichten hat die Organotherapie. 

Bezüglich der Pathogenese hatten neuere Untöruohingens vor 
allem auf die inkretorischen Organe hingewiesen (Hypophyse. 
Thyreoidea, Genitale, Status Iymphaticus usw.), für die auch die 
neueren Untersuchungen des Vortragenden (Abbau nach Abder- 
halden-Pregl) Hinweise ergeben. Vortragender versucht 
eine, freilich rein hypothetische Erklärung der Erscheinungen der 
Narkolepsie auf Grund unserer heutigen Anschauungen über die 
Physiologie und Pathologie der subkortikalen Zentren zu geben. 
Was zunächst die Schlafanfälle betrifft, so hätte man eine Störung 
des in den Thalamus resp. in die ihn umgebenden Partien des 
dritten Ventrikels zu verlegenden .Schlafzentrums‘“ voraus- 
zusetzen. Anderseits kann man eine Auswirkung der Affekte im 
Thalamus und in den subkortikalen Zentren annehmen, die mit 
einer plötzlichen Steigerung der tonushemmenden Funktion dieser 
Organe einhergeht und den affektiven Tonusverlust auslöst. Wel- 
cher Art die vorauszusetzenden Läsionen sind, läßt sich heute. 
schon wegen Mangels an Obduktionsbefunden, nicht sagen. Auch 
die inkretorischen Drüsen haben in den genannten Gegenden ein 
übergeordnetes Zentrum, wie sie anderseits auch wieder umgekehrt 
auf die Innervation dieser Gegend einwirken, so daß die inkreto- 
rischen Störungen bei der Narkolepsie eine primäre oder sekun- 
däre Bedeutung im Rahmen des erwähnten Erklärungsversuches 
gewinnen könnten. 

Für die sogenannte symptomatische Narkolepsie (bloß Schlaf- 
anfille), wie sie bei Fettsucht, Diabetes usw. beschrieben wurden. 
liegen aus neuerer Zeit keine Beobachtungen vor, so daß ihre 
Pathogenese zweifelhaft erscheint, hingegen scheinen vorüber- 
gehend narkoleptische Schlafanfälle nach Enzephalitis. be) 
Schwangerschaft vorkommen zu können, die sich leicht in den 
Rahmen der versuchten Erklärung einfügen würden. Dagegen 
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spricht sich Vortragender nach wie vor entschieden gegen einen 
Zusammenhang der echten Narkolepsie mit den Friedmann- 
schen Anfällen aus. 


Aussprache, 


Raimann (Wien) glaubt, daß die Narkolepsie, seitdem man sie 
von Epilepsie und Hysterie als besondere Neurose trennen gelernt, 
doch häufiger ist, wenn man in voller Parallele zur Epilepsie neben 
der genuinen auch noch die symptomatische Narkolepsie heranzieht 
und das überaus breite Grenzgebiet, Schlafzustände, die den Neurologen 
niemals konsultieren. Speziell auf derartige im Laufe des Lebens durch 
eine bestimmte Situation eingeschliffene, nur quantitativ aus der Norm 
sich herausdifferenzierende, das Wesen der Neurosen überhaupt illustrie- 
rende Schlafzustände erlaubt R. sich aufmerksam zu machen, verweist 
im übrigen auf seinen Aufsatz „zur Neurosen-Frage“ in Nr. 40 der 
Wien. klin. Wochenschr. 


P. Schuster (Berlin): Der Vortrag des Herrn Redlich und 
besonders die Erklärung, welche der Herr Vortragende von dem Wesen 
der Schlafanfälle gegeben hat, gestatten einen Ausblick auf gewisse 
physiologische, aber trotzdem wenig beachtete Erscheinungen. Vor 
einer Reihe von Jahren schnitt ich in der Berliner Neurologischen Ge- 
sellschaft die Frage an, weshalb man während und nach starkem Lachen 
und ebenso gelegentlich unmittelbar nach dem Erwachen aus festen 
Schlaf unfähig sei, einen kräftigen Händedruck zu produzieren. Eine 
Antwort konnte mir aus der Gesellschaft nicht gegeben werden. und 
die Tatsachen selbst wurden bezweifelt. Nach dem Vortrag des Herrn 
Redlich halte ich es für sehr wahrscheinlich, daß es sich auch hier 
um passagere Muskelatonien handelt, deren physiologische Beziehungen 
zu Zwischenhirnteilen nicht unwahrscheinlich sind, da es sich ja auch 
hier um Verbindungen mit einem Affekt resp. mit dem Schlaf handelt. 
In diesem Zusammenhang erscheint auch der von Oppenheim be- 
schriebene Lachschlag in anderem Lichte. 


Redlich (Schlußwort): Herrn Raimann möchte ich sagen. 
daß die Grenzfälle, von denen er spricht, m. E. nicht zur Narkolepsie 
gehören. vor allem fehlt ihnen der affektive Tonusverlust, der zum 
Wesen der Narkolepsie gehört. Kollege Schuster wird in meiner 
Mitteilung die Frage des Verhaltens beim Lachen bei Gesunden be- 
sprochen finden. 
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11. Herr O. Foerster (Breslau): 
Hyperventilationsepilepsie. 


Die hier mitzuteilenden Ergebnisse stellen nur einen Abschnitt 
einer größeren Reihe von Untersuchungen dar, die sich ınit der 
Beeinflussung der Krampfbereitschaft und konvulsiven Erregbar- 
keit des Nervensystems durch endogene Faktoren beschäftigen. 
Ausgehend von den seit langem bekannten Beziehungen zwischen 
Epilepsie und Tetanie einerseits und der Tatsache, daß es gelingt, 
durch forcierte Atmung beim Gesunden ein typisches Tetaniesyn- 
drom künstlich hervorzurufen anderseits, habe ich an 45 Kranken 
mit epileptischen Anfällen systematische Untersuchungen über den 
Einfluß der Hyperventilation angestellt. Die Versuche wurden 
übereinstimmend in der Weise vorgenommen, daß die Kranken 
in sitzender Stellung zehn Minuten lang intensiv zu atmen an- 
gehalten wurden, wobei der Schwerpunkt auf die forcierte 
Ausatmung zu legen ist, und daß dabei einmal auf das 
Auftreten spontaner, motorischer Reizerscheinungen genauestens 
geachtet, gleichzeitig aber auch das Verhalten der mecha- 
nischen und besonders der elektrischen Erregbarkeit des peri- 
pheren Nervensystems verfolgt wurde. Die Prüfung der Erreg- 
barkeit der peripheren Nerven geschah stets am linken N. fa- 
cialis, in einer Anzahl von Fällen aber auch außerdem am N. ul- 
naris und N. medianus. In zwei Fällen habe ich auch die Erreg- 
barkeit der motorischen Hirnrinde am freigelegten Gehirn geprüft. 
Die Ergebnisse der Untersuchungen sind kurz folgende: 1. Von 
45 Epileptikern trat bei 25, also in 55,5 % der Fälle während der 
Hyperventilation ein epileptischer Anfall auf. In 
einem Teil dieser Fälle erfolgte der epileptische Anfall geradezu 
gesetzmäßig bei jedem Hyperventilationsversuch, während in der 
Mehrzahl der Fälle es bei wiederholten Versuchen das eine Mal 
zu einem Anfall kam, das andere Mal nicht. Schon daraus geht 
hervor, daß die Hyperventilation an sich nicht alle zum Auftreten 
des Anfalles erforderlichen Bedingungen schafft, sondern daß der 
Effekt zum Teil von der inneren Krampfbereitschaft abhängt. 
Überraschend war die Feststellung. daß im einzelnen Falle das 
äußere Gepräge des durch die Hyperventilation erzeugten epilep- 
tischen Anfalles bis ins Detail das der bei diesen Kranken spontan 
auftretenden Anfälle widerspiegelt. Die Hyperventilationsversuche 
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haben gelehrt, daß das Geprägedereinzelnen epileptischen Anfälle bei 
einem und demselben Individuum meist ein überraschend stereotypes 
ist, ein Anfall gleicht dem anderen wie ein Ei dem anderen. Ander- 
seits haben die Hyperventilationsversuche gezeigt, wie ungeheuer 
polymorph das Gepräge der epileptischen Anfälle ist, wenn man die 
einzelnen Fälle miteinander vergleicht. Man kann sagen, daB fast 
jeder Epileptiker seine individuelle, ihm eigene Form des Anfalles 
hat. Doch konnten wir auch bei einigen Fällen beobachten, dab 
hei einem und demselben Individuum Anfälle von verschiedenen Ge- 
präge auftraten. Wir haben die verschiedensten Anfallsformen siehı 
vor unseren Augen abrollen sehen, unter anderm Anfälle, die nur in 
schwerster tonischer Streckstarre aller vier Extremitäten und aus- 
resprochenem Opisthotonus von Kopf und Rücken und schweren: 
Trismus bestanden, die äußerlich durchaus das Gepräge eines 
schweren hysterischen Anfalles trugen und auch von früheren Be- 
obachtern als hysterisch gewertet worden waren, die sich aber 
durch die absolute Pupillenstarre und die hinterher bestehende 
völlige Amnesie als echt epileptisch auswiesen. Überrascht war 
ich, wie oft selbst bei sogenannten genuinen Epileptikern sowohl 
der Anfang wie der Ablauf des Anfalles auf einen ganz bestimmten 
kortikalen Fokus oder ein ganz bestimmtes Rindenfeld als Aus- 
gangspunkt des zur Entladung führenden Rindenvorganges hin- 
weist. Diese Tatsache hat eine therapeutische Bedeutung. Ich 
habe auf Grund des unter der Hyperventilation genau beobach- 
teten Ablaufes des Anfalles in einer ganzen Reihe von Fällen die 
entsprechenden Rindenstellen freigelegt und exzidiert und, soweit 
meine Beobachtungen bisher einen Schluß zulassen, bemerkens- 
werte Resultate damit erzielt. 

Außer epileptischen Anfällen traten nun fast bei allen unseren 
Kranken noch eine Reihe anderer motorischer Reizerscheinungen 
anf. so besonders spontaner Trousseau an den Fingern und Händen 
und Pedalspasmen in Form von starkem Beugekrampf der Zehen 
und Supinationskrampf des Fußes. Doch kamen auch nicht selten 
Abweichungen von der typischen Form des Trousseau zur Beob- 
achtung, so z. B. ausgesprochene Krallenstellung der Finger und 
Spreizstellung der Finger und andere Krampfstellungen. In die 
(ruppe der motorischen Reizerscheinungen gehört ferner ein sehr 
frühzeitiger Schnauzkranpf. Sehr oft kam es auch schon frühzeitig 
zu ausgesprochenem Tremor. sei es im ganzen Körper, sei es mehr 
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in einzelnen Körperabschnitten. Wiederholt beobachteten wir 
deutlich klonische oder tonisch-klonische Kränpfe in einzelnen 
Muskeln oder einer ganzen Extremität, ohne daß es deshalb zu 
einen: richtigen epileptischen Anfall gekommen wäre. In dis 
Gruppe der motorischen Reizerscheinungen gehört schließlich noch 
die Beobachtung, daß manche Kranke ihre Arme langsam und all- 
mählich in die Luft emporheben und in dieser Stellung festhalten. 
Ausgeprägte schwerste Katalepsie des ganzen Körpers haben wir 
in einer ganzen Reihe von Fällen auftreten sehen. Ein Teil der 
Kranken sank während der Hyperventilation in sich zusammen 
und meist nach hintenüber. Alle Kranken klagten über zeitig 
einsetzende .l’arästhesien in den Fingern und Zehen. In der Mehr- 
zahl, auch in denen es überhaupt nicht zum Anfall kam, zeigte sich 
eine Einengung des Bewußtseins, in dem die Kranken erschwert 
und verlangsamt auf äußere Reize ansprachen, und vor allen 
Dingen kam eine erschwerte Wortfindung und Ausdrucksfähigkeit 
zur Beobachtung. Trat ein richtiger Anfall ein, so bestand hinter- 
her volle Amnesie, zum Teil sogar eine beträchtliche retrograde 
Amnesie. Aber auch in manchen Fällen, in welchen es zu keinem 
richtigen Anfall kam, zeigte sich hinterher, entsprechend der wäh- 
rend der Hyperventilation beobachteten Einengung des Bewußt- 
seins, eine zum Teil sehr lückenhafte Erinnerung für Einzelheiten 
der Hyperventilationsprozedur. 

Die mechanische Erregbarkeit der Nerven, geprüft am Fazia- 
lis, Ulnaris, Medianus und Peroneus, zeigt bei der Mehrzahl der 
Fälle eine sehr frühzeitig eintretende, starke Übererregbarkeit, so 
«aß schon leichtes Streichen mit dem Finger über die Haut in der 
(segend des Pes anserinus oder leichtes Beklopfen des Ulnaris aın 
Epicondylus internus zu deutlichen Zuckungen in den vom Fazia- 
lis oder Ulnaris versorgten Muskeln führte. Druck auf den Plexus 
oder die Nervenstämme am Oberarm führt zum tetanischen Finger- 
Handkrampf, wenn dieser nicht schon spontan in Erscheinung ge- 
treten ist. Am wichtigsten erscheint mir neben dem Auftreten 
dler epileptischen Anfälle während des Hyperventilationsversuches 
das Verhalten der elektrischen Erregbarkeit. Ich habe dasselbe 
durchweg am linken N. facialis, in einzelnen Fällen aber außerdem 
auch am Medianus und Ulnaris geprüft. Es wurde zunächst vor 
der Hyperventilation der elektrische Ausgangsstatus festgestellt. 
und zwar das gesamte Zuckungsgesetz durchgeprüft. also die Reiz- 


350 0. FOERSTER 


schwelle für KSZ, ASZ, AOZ, KOZ, KST und AST genau festgelest. 
Während der Hyperventilation wurde zwei Minuten, sechs Minuter 
und zehn Minuten nach Beginn derselben dieselbe Prüfung wieder- 
holt, und alle ermittelten Werte wurden unter genauer Angabe der 
Zeit, in welcher sie festgelegt wurden. sofort notiert. In allen 
Fällen kommt es bei der Hyperventilation zu einen sehr raschen 
Sinken der Reizschwelle. Ich bemerke, daß sich unter meinen 
45 Epileptikern nur zwei befinden, bei denen bereits vor der Hy per- 
ventilation eine Kathodenöffnungszuckung unter 5 MA zu erzielen 
war, und zwar war dies bei der einen von den beiden Kranken 
nur bei einer Untersuchung der Fall, während bei einer späteren 
Prüfung ein höherer Wert gefunden wurde. Sämtliche anderen 
Epileptiker hatten a priori eine Kathodenöffnungszuckung ent- 
weder überhaupt nicht oder bei wesentlich höheren Werten als 
5 MA. Ich hebe das besonders hervor, weil sich meine Untersuchun- 
gen im gewissen Gegensatz zu denen von Römer befinden, der 
vor kurzem das Mann-Thiemichsche Phänomen in einem großen 
Prozentsatz von Epileptikern festgestellt haben will. Während 
der Hyperventilation kommt es aber bei allen von uns untersuchten 
Epileptikern sehr rasch zu einer erheblichen Erniedrigung der 
Reizschwelle. Dieses Sinken der Reizschwelle bezieht sich auf alle 
Reizarten innerhalb des Zuckungsgesetzes, auf die KSZ. ASZ, AOZ. 
KOZ,KSTund AST. Besonders beachtenswert erscheint miraber,daB 
bei 43 unserer Epileptiker, und zwar zumeist schon nach sehr 
kurzer Zeit. nach zwei, drei, vier fünf, sechs Minuten eine Ka- 
thodenöffnungszuckung unter 5MA zu erzielen war. Tabelle I 
zeigt das rasche Sinken der elektrischen Erregbarkeit. besonders 
das Sinken der Reizschwelle der Kathodenöffnungszuckung in 
6 Fällen. Die beiden einzigen Epileptiker, bei denen während 
der Hyperventilation eine Kathodenöffnungszuckung nicht zu er- 
zielen war, sind zwei Fälle von traumatischer Epilepsie. Beide 
bekamen auch, ebenso wie ein dritter Fall von traumatischer Epi- 
lepsie, der aber eine KOZ unter 5 MA bot. keine epileptischen An- 
fälle hei der Hyperventilation. Die Zahl der von mir untersuchten 
traumatischen Epilepsien ist bisher zu gering, um daraus den 
Schluß zu ziehen, daß sich diese Gruppen von Fällen der Hyper- 
ventilation gegenüber grundsätzlich anders verhält als andere Epi- 
leptiker. Zu bemerken ist. daß eine Kranke mit Lues cerebri und 
epileptischen Anfällen und ein Fall von Tumor cerebri mit Jack- 
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Tabelle I. 
Epileptiker. 

v2 | 6 rA Y 2? ejıoa Y2, 6 10A 
KSZ | 1,8 20 1,2/0,810,6 0,9, 0,5/ 0,5105] 2,0/1,8j1,4|0,6!1,0 
ASZ | 2,0 :1,710,8|0,7/0,8 0,9) 0,8) 0,6'0,7 2,2|/1,8!1,010,2]1,0 
AOZ | 5,5 ||4,0|2,0|1,211,0 2,7 1,7| 1,2 1,1] 3,4| 3.4.24 0,3 2,0 
Koz| — |[3,6|1,3|1,3l06 —\ 27| 1,6112 5,5 1,811,3,0,5 1,8 
KST | 9,0 |!7,0|4,212,612,0 0; 2,8| 2,011,7 10,0||8,0|5,013,0 14,2 
AST | 10,0 ;j8,0|5,0|4,03,0 4.0. 1,6| 1,5|1,4: 6,0|,6,0!5,0|2,5 83,5 

Fall 1 Fall 2 Fall 3 
y2|6j10A YL |e AL Y2 |6 10A 
KSZ | 2,8 || 1,5 '0,9|0,8 | 3,0|| 2,5] 2,111,5/1,1 1,2110,8 10,8 |0,810,6 
ASZ | 28 24112 1,0: 20 18 181805 14lıalı,lı,s!o,g 
AOZ | 8,0 | 3,6'3,0|2,7: 7,0|| 4,0| 8,5.1,91,8 6,0//4,0:2,0|2,0 1,2 
KOZ | 12,0 ||4,0|1,611,8 13,0|| 8,5) 2,912,4|2,0 — 4,012,1/1,3/2,0 
KST | 16,0 !|9,0/4,2]4,4| ` 16,0 || 12,0 10,0 |6,0| — 6,0!| A 18,012,3|2,8 
AST | >17 ||9,0|6,0)5,0 16,0||10,0| 8,015,0| —  10,0|| A 13,0|2,2|4,0- 

Fall 4 Fall 5 Fall 6 


Die vor dem gedoppelten Vertikalstrich eingetragenen Werte bedeuten den 
elektrischen Ausgangsstatus vor Beginn der Hyperventilation. Der Beginn 
der letzteren ist durch den abwärts gerichteten Pfeil Y markiert. Die hinter 
diesem Pfeil folgenden Kolonnen enthalten die Werte, die 2, 6 und 10 Minuten 
nach Beginn der Hyperventilation ermittelt wurden. Der aufwärts gerichtete 
Pfeil A bedeutet den Abbruch der Hyperventilation. In einzelnen Fällen ist 
in einer weiteren Kolonne der Wert der elektrischen Erregbarkeit kurz nach 
Aufhören der Hyperventilation eingetragen. 


sonscher Epilepsie während der Hyperventilation sowohl einen 
spontanen Anfall bekamen, als auch ein sehr erhebliches Herunter- 
gehen der Reizschwelle, besonders das Auftreten einer Kathoden- 
öffnungszuckung weit unter 5 MA aufwiesen. In vier Fällen von 
zerebraler Kinderlähmung mit epileptischen Anfällen kam es wäh- 
rend der Hyperventilation auch zu keinem Anfall, aber in bezug 
auf das rasche Sinken der Reizschwelle der elektrischen Erregbar- 
keit verhalten sich diese Fälle nicht anders als wie die anderen 
Epileptiker. Recht interessant ist der Umstand, daß unmittelbar 
nach einem während der Hyperventilation aufgetretenen Anfalle 
die elektrische Erregbarkeit, am Fazialis geprüft, einen wesentlich 
höheren Wert aufwies, als unmittelbar vor dem Anfall oder im 
Anfall selbst. .Wir ersehen dies aus der Tabelle II mit aller Deut- 
lichkeit. Ich bemerke, daß Ähnliches bereits von der Tetanie her 
hekannt ist. l | 

Wir konnten nun auch in zwei Fällen an dem operativ frei- 
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gelegten Gehirn Veränderungen der elektrischen Erregbarkeit der 
(tehirnrinde unter dem Einfluß der Hyperventilation nachweisen. 
In beiden Fällen wurde der Fokus des Lippenfazialis in der vor- 
deren Zentralwindung genau bestimmt und seine Reizschwelle für 
die Kathodenschlußzuckung genau festgelegt, danach wurde der 
Kranke aufgefordert zu atmen und nach zwei und sechs Minuten 


Tabelle 11. 
Steigen nach Anfall. 
Yig jw Lo YZ 10° 
KSZ | 0,8 |] 0,8 | 0,4 | 1,0 KSZ | 16 | 11| A | 1,8 
ASZ | 0,8 || 0,4 | 0,4 | 0,9 ASZ | 17 16| A| 33 
AOZ | 6,0 | 4,0 | 3,5 | 4,6 AOZ | 90 | 8s0|A| — 
KOZ ' — || 4,0] 26 44 KOZ | — 60| a | — 
KST 7,0 | 7,0! A! KST |100 | A | A [12,0 
AST | 9,0;| 60] A AST |18,0' A | A |18,0 
Fall 1. Fall 2. 


m >? 


Der epileptische Anfall A setzt 7,5 Der epileptische Anfall A setzt +4’ 
nach Beginn der Hyperventilation nach Beginn der Hyperventilation 





ein und dauert 2,5. ein und ist nach 6’, also 10° nach Be- 
ginn der Hyperventilation, beendet. 
Yri 6e. vr 6,10 ,26 
KSZ | 2,5 || 2,5 | 3,8 KSZ | 20 | 20 .26| 2,4| 2,3 
ASZ | 4,0 || 2,5 27 ASZ | 3,6 || 8,8 '38 | 1,31 1,6 
AOZ | — || 4,2 — AOZ | — || 6,0 | 5,5 3.8. 5,5 
KOZ | — || 2,2 — KOZ | — || 8,0 55| 26185 
KST 110,0 || A '80 KST |12,0 || 85 .80| 601 — 
AST | 9,0 || A | 7,0 AST |10,0 | 8,0 6,0 | 40 — 
Fall 8. Fall 4. 


rd 


Der epileptische Anfall A beginnt 3° Der epileptische Anfall A setzt nach 
nach Beginn der Hyperventilation Aufhören der Hyperventilation ein 
und dauert 3”. und dauert 14”. 


eine Wiederbestimmung der Reizschwelle vorgenommen. In dem 
einen Fall sank die elektrische Erregbarkeit für die KSZ von 
4,5 MA nach zwei Minuten auf 3 MA und nach sechs Minuten auf 
2,1 MA, beim anderen Kranken von 4,5 MA nach zwei Minuten 
auf 2,2 MA. Beim ersten Kranken trat etwa bei 3 MA nach sechs 
Minuten sogar eine KOZ auf. 

Es fragt sich nun, ob sich die Epileptiker der Hyperventilation 
gegenüber grundsätzlich anders verhalten als normale Individuen. 
Es ist ja bekannt, daß nach längerer Hyperventilation auch Nor- 
male eine wesentliche Verschiebung ihrer elektrischen Erregbarkeit 
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erfahren, daß auch bei ihnen motorische Reizerscheinungen in Form 
von Schnauzkrampf-Karpopedalspasmen, Zittern und ähnlichen 
Erscheinungen auftreten. Irgendwelche stärkeren motorischen Ent- 
ladungen oder Anzeichen eines epileptischen Anfalles sind aber 
bei keinem normalen Menschen von uns beobachtet worden, und 
auch Freudenberg hat jüngst besonders darauf hingewiesen, 


Tabelle III. 






































Normale. 
v2? 6e w Yz ie w v2 |6 10 
KSZ | 1,4 || 13| 18 1,1 1,6|| 1,8| 2,3| 2,8 1,8 || 1,8 | 1,3 | 0,8 
ASZ | 18 || 1,2| 1,2| 1,1 2,9|| 28| 2,8| 2,8 2,0 || 2,0 | 0,6 | 0,7 
AOZ | 7,0;\) 6,0| 5,0| 5,0 5,01 5,0| 45: 45 5,0 || 4,5 | 2,6 | 1,3 
KOZ | — | — | -| — - |-1-| — ||| - | - 
KST | 75|| 70, 80| 60 70|| 7,0! 6,0: 5,5 6,0 || 6,0 3,6 . 2,4 
AST |11,0 | 10,0 ` 10,5 | 10,5 «11,0 !| 10,0 ' 10,0! 11,0 8,5 || 4,5 | 4,8 ' 6,0 

Hysterie. 

Yz e jw 


KSZ | 2,2]| 22] 1,911,9 
ASz | 35|| 27| 28123 
AOZ | 8,0|| 90| 6,0|6,0 
koz| - || -| -|- 
KST | 11,0 || 11,0 | 11,0, 9,5 


! 


ASTI—-ı —ı —|— 
dab er selbst bei lang ausgedehnten Hyperventilationen niemals 
auch nur lokalisierte klonische Muskelkrämpfe beobachtet habe. Ein 
weiterer Unterschied zwischen Normalen und Epileptikern scheint 
mir aber darin zu liegen, daß bei keinem einzigen der bisher von 
uns untersuchten Fälle eine Kathodenöffnungszuckung unter 5 MA 
beobachtet werden konnte. Leichte Verschiebungen der elek- 
trisehen Erregbarkeit treten auf, wie das aus den Kurven der Ta- 
belle III hervorgeht. Aber ein genauer Vergleich mit den bei den 
Epileptikern erhobenen Befunden lehrt, daß doch beträchtliche 
Unterschiede in dieser Hinsicht bestehen. Ich halte aber noch zahl- 
reiche weitere Untersuchungen besonders von Normalen für not- 
wendig, ehe mit Sicherheit behauptet werden kann, daß das Ver- 
halten der elektrischen Erregbarkeit ein sicheres Differential- 
diagnostikum darstellt. Wichtig ist nun weiter die Frage, ob 
Unterschiede zwischen Epileptikern und Hysterikern aufgedeckt 
werden können. Daß der Hyperventilationsversuch bei zweifel- 
hafter Diagnose sehr zur Sicherung der Diagnose beitragen kann. 
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geht ohne weiteres daraus hervor, daß, wie schon bemerkt, 
bei 55,5% unserer Epileptiker ein Anfall ausgelöst werden konnte, 
dieser also der Beobachtung unmittelbar unterworfen werden und 
seiner Natur nach gewertet werden konnte. Leider habe ich bisher 
nur einen Fall mit hysterischen Anfällen untersuchen können. Bei 
dieser Kranken traten während der Hyperventilation auch Anfälle 
auf, die wieder durchaus das Gepräge der Anfälle hatten, welche 
bei der Kranken spontan auftraten und ohne weiteres als echt 
hysterisch gewertet werden konnten. Wichtig ist nun der Um- 
stand, daß bei dieser Kranken die Veränderung der elektrischen 
Erregbarkeit sich vollkommen im Ralımen derjenigen hält, die bei 
Normalen, Nichepileptischen zur Beobachtung kommt. Auch hier 
sind aber weitere Untersuchungen dringend erforderlich. 

Es fragt sich nun, wie wir die geschilderten Phänomene zu 
deuten haben. Man nimmt im allgemeinen an, daß es durch dieHyper- 
ventilation infolge einer vermehrten Ausscheidung von Kohlensäure 
zu einer Veränderung desBlutes in derRichtung der Alkalose kommt 
und daß dadurch eine Verschiebung des Ionengleichgewichtes ein- 
tritt. Wie es nach Untersuchungen vonFreudenbergscheint, wird 
ein Teil des Kalziums in einen entionisierten Zustand übergeführt. 
Herr Georgi wird hernach über das Verhalten des Kalkspiegels, 
der bei unseren Kranken geprüft wurde, berichten. Es konnte 
aber bisher nur der Gesamtkalk bestimmt werden. Untersuchungen 
über das Verhältnis desselben zum ionisierten Ca wurden bisher 
nicht vorgenommen. Zu sicheren Schlüssen berechtigen unsere 
bisherigen Untersuchungen in dieser Hinsicht nicht. Ich möchte 
aber an dieser Stelle darauf hinweisen, daß ich seit vielen Jahren 
das Ca in der Therapie der Epilepsie verwende, und zwar speziell 
das Ca. bromatum, das ich in vierprozentiger Lösung intravenös 
verabfolge. Das Brom spielt hierbei wegen des sehr geringen Ge- 
haltes keine Rolle, vielmehr beruht m. E. die Wirksamkeit des 
CaBr darauf, daß im CaBr das Ca nur sehr labil an die Säure ge- 
bunden ist. Fast noch wichtiger erscheint mir der Umstand, daß 
ich in drei Fällen von schwerster Epilepsie mittels der Implantation 
menschlicher Epithelkörperchen einen unverkennbaren Einfluß auf 
die Zahl und Schwere der Anfälle beobachtet habe. Die Epithel- - 
körperchen fördern die Ca-Ionenapposition an das Nervengewebe. 
Bei der Prüfung der Frage nach dem Zusammenhange der epilep- 
tischen Anfälle mit der Hyperventilation dürfen aber die Tatsachen 
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nicht übersehen werden, über welche Herr Georgi Ihnen sogleich 
berichten wird. Es kommt bei der Hyperventilation zu ganz gesetz- 
mäßigen Veränderungen in der physikalischen Beschaffenheit des 
Blutes. Man wird angesichts dieser Veränderungen ohne weiteres 
wieder an die Theorien erinnert, welche den Ausbruch des epilep- 
tischen Anfalles auf eine mehr oder weniger plötzlich entstehende, 
erhöhte Gerinnungsfähigkeit des Blutes, auf eine hierdurch be- 
dingte Stase der Hirnzirkulation zurückführen wollen. Endlich 
wäre drittens noch die Frage zu prüfen, ob nicht etwa, abgesehen 
von der physikalischen Zustandsänderung des Blutes, durch die 
Hyperventilation die Zirkulationsverhältnisse im Kranium und 
Zerebrum stark beeinflußt werden. Wir haben uns an der Hand von 
Liquordruckmessungen mittels Kapillarkanülen, die in den Ven- 
trikel eingelegt waren, davon überzeugt, daß schon wenige tiefe 
Atemzüge genügen, um den Druck beträchtlich absinken zu lassen. 
Es wird bei der forcierten Atmung das Blut aus dem Venen- 
system und damit aus allen Hirnsinus und Hirnvenen abgesaugt; 
es kommt damit zu einer Volumverminderung des Zerebrums. Nun 
besteht für mich kein Zweifel darüber, daß es vor und zu Beginn 
des epileptischen Anfalles jedesmal zu einer beträchtlichen pri- 
mären Volumsverminderung des Gehirns kommt. Ich 
habe dies am operativ freigelegten Gehirn so zahlreiche Male be- 
obachtet und aus dem Eintreten der in die Augen springenden 
Volumverminderung den unmittelbaren Ausbruch des Anfalles mit 
Sicherheit vorausgesagt. Aber diese Volumsverminderung des Ge- 
hirns vor dem epileptischen Anfall beruht auf einem Krampf der 
kleineren Hirnarterien und vielleicht auch derKapillaren, die Rinde 
wird blaß anämisch. Im weiteren Verlaufe und gegen Ende des An- 
falles nimmt im Gegenteil das Hirnvolumen beträchtlich zu, ja das 
Zerebrum wird stark aus der Operationsbresche herausgepreßt; 
diese sekundäre Schwellung beruht zweifellos auf einer 
enormen venösen Stauung, die nicht selten zu kleineren Hämor- 
rhagien führt. Diese venöse Stauung ist aber sicher erst die Folge 
des Anfalles, der präepileptische primäre hämodynamische Zu- 
stand des Anfalles, der vielleicht seinerseits den Anfall erst. aus- 
löst, ist die Arteriokonstriktion. 

Nun müssen wir sagen, daß diese präparoxysmale Hirnver- 
kleinerung infolge von Vasokonstriktion doch etwas ganz anderes 
ist. als die bei forcierter Atmung durch Absaugen des Venen- 

23* 


396 F. GEORGI 


blutes bedingte Volumverkleinerung. Im Gegenteil wissen wir. 
daß bei rascherem Abfluß des Blutes aus den Venen das Blut auch 
rascher und reichlicher durch die Kapillaren und Arteriolen 
strömt. Wir können also meines Erachtens nicht annehmen, daß 
die Volumsminderung des Zerebrums durch verstärkten Abfluß 
des Venenblutes bei der Hyperventilation ursächlich für den 
Paroxysmus irgendwie in Betracht kommt, im Gegenteil, sie ist 
eher geeignet, sein Auftreten zu verhindern. Es bedarf weiterer 
eingehender Untersuchungen über den Zusammenhang von epilep- 
tischem Anfall und Hyperventilation. 


12. Herr F. Georgi (Breslau): 
Zut Pathophysiologie des epileptischen Anfalls. 


Das Studium der humoralen Veränderungen, wie sie im epi- 
leptischen Spontananfall nun immer sich äußern mögen, war bis- 
her aus zum Teil äußeren, rein technischen Gründen häufig ein 
unzulängliches. Es dürfte daher der Weg, den Foerster wies, 
nämlich durch Hyperventilation bei Epileptikern Anfälle auszu- 
lösen, die in ihrem klinischen Bilde durchaus den jeweiligen Spon- 
tananfällen entsprechen, unter anderem auch für das Studium der 
humoralpathologischen Veränderungen von wesentlicher Bedeu- 
tung werden. Nur auf diese Weise gelingt es ja letzten Endes, 
in bestimmten Zeitabständen Blutproben für eine systematische 
Analyse zu gewinnen. Es wird daher in der Folge möglich sein, 
die vielen wichtigen Befunde, die unter erschwerten Bedingungen 
bisher im Spontananfall erhoben wurden, nun an dem experimen- 
tell erzeugten Anfall in weitem Ausmaße zu überprüfen. 


Wir selbst mußten, zum Teil aus rein äußeren Gründen, zu- 
nächst auf die Nachprüfung der verschiedensten Befunde morpho- 
logischer und chemischer Natur größtenteils verzichten, um unser 
Material — wir entnahmen im Laufe eines Versuches insgesamt 
his 120 cem Blut — für die hier mitgeteilten physikalischen Stu- 
dien zu verwenden. 


Es hatte sich nämlich in Untersuchungen, die sich mit der 
Biologie des Blutplasınas, insbesondere bei Geisteskranken, be- 
faßten, herausgestellt, daß bei Epileptikern häufig wechselnde, 
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zunächst nicht einzuordnende Schwankungen im physikalischen 
Plasmaverhalten in Erscheinung treten. Es handelt sich dabei um 
Gleichgewichtsstörungen, um eine Veränderung der kolloiden 
Struktur, die sich in einer mehr oder weniger starken Fällbarkeit 
gewisser Plasmaeiweißkörper äußert. 


Zur Prüfung dieser Veränderungen stehen uns eine Reihe von 
Reaktionen zur Verfügung, wie Ausfällung des Plasmas durch ver- 
schiedene Salze in geeigneten Konzentrationen, Feststellung der 
Agglutinierbarkeit mit entsprechenden Kalziumchloridlösungen 
usf. Mit all diesen Reaktionen haben wir gleichsinnige Ergeb- 
nisse erzielt, wobei sich als sehr einfache und doch sehr empfind- 
licheReaktion die Ausfällung verschiedener Plasmakonzentrationen 
mit einer 26% igen Kochsalzlösung bewährte. 

Zur Versuchstechnik kurz folgendes: Absteigende Mengen des nach 
30 Minuten Zentrifugieren gewonnenen Plasmas wurden mit einer 
26% igen Kochsalzlösung im bestimmten Mengenverhältnis zusammen- 
gebracht und die eintretende Flockung während 40 Minuten in be- 
stimmten Zeitabständen notiert. Auf diese Weise gelingt es, für jede 
Plasmakonzentration eine, für ihr physikalisches Verhalten, also für die 
ihr eigentümliche disperse Phase charakteristische Kurve zu gewinnen. 
(Eingehender ist die Methodik im Archiv für Psychiatrie, Bd. 71, S. 64 ff. 
beschrieben; dem dort Mitgeteilten ist noch hinzuzufügen, daß die Aus- 
flußgeschwindigkeit bei der Blutentnahme, wenn sie eine Minute über- 
steigt, eine auf anderen Ursachen beruhendeLahbilität vortäuschen kann.) 

Sind gewisse Fehlerquellen, die all diesen biologischen Me- 
thoden eigen sind, auf ein Minimum herabgesetzt, so ergeben sich 
im epileptischen Anfallnach Hyperventilation 
Labilitätssteigerungen, die den von uns im 
Spontananfall beobachteten durchaus ent- 
sprechen, wie aus den folgenden Kurvengruppen zu ersehen ist. 


Auf der Tabelle haben wir zehn solcher Kurvengruppen ein- 
getragen. Sechs demonstrieren die Verhältnisse, wie sie nach der 
Hyperventilation bei Epileptischen und bei Gesunden eintreten, 
drei Kurvengruppen veranschaulichen die Plasmaveränderungen 
im Spontananfall, und eine letzte Kurvengruppe zeigt endlich eine 
Lahilitätssteigerung, wie sie bei einer zufällig eintretenden Ohn- 
macht eines Nichtepileptikers (Kontrollversuch nach der ersten 
Blutprobe) in Erscheinung trat. Auf der Ordinate ist die Flok- 
kungsstärke, auf der Abszisse die Ablesungszeiten in Minuten ein- 
getragen. Die erste Blutentnahme erfolgte hei den Hyperventi- 
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Physikalische Zustands- lierten stets vor Beginn der 
änderungen im Plasma in- Hyperventilation. — Bei den in 
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Flockun : 5 
Stärke Epilepsie 
3 
| 8}. 51 Ra. ABO 
ITET 
T 
Te 
9.4, Yu. a0 
rt Z š 
ER 
Z ie E 
=- „IR 
+ f 
JEMMEI 
l x $ Ta > “ Win. 
Nr. 180. 
I. 20 Min. vor Hyperventilation. 
1 „ nach Hyperventilation: 
Carpopedalspas. bds. 
2 „ nach Hyperventilation: 
Trousseau. 
3 ,„ nach Hyperventilation: 
Anfallsbeginn. 
I. 4 „ nach Hyperventilation: 
ton. Stadium. 
Il. 5'’,„ nach Hyperventilation: 
klon. Stadium. 
12 „nach Hyperventilation: 
K. Ö. Z. 6,0. 
IV. 12',„ nach Hyperventilation: 
schwache Zuckungen im 
Gesicht. 
V. 14 „ nach Hyperventilation: 
Stadium der Erschlaffung. 
Bewußtlosigkeit. 
Br 16 [nach Hyperventilation: 
VIIL 2 [Stadium der Erschlaffung. 
IX. 50 fnach Hyperventilation : 
XJ „ \Stadium der Erschlaffung. 


den Tabellen verzeichneten Epi- 
leptikern ist die Labilitätssteige- 
rung ohne weiteres ersichtlich. 
Der weitgehende Parallelismus 
mit den Veränderungen der elek- 
trischen Erregbarkeit und den 
klinischen Erscheinungen ist aus 
den entsprechenden Anmerkungen 
in der Tabelle zu ersehen. — Auch 
bei einigen wenigen Spontananfäl- 
len, bei denen eine Blutentnahme 
in entsprechender Weise gelang. 
zeigten sich, wie die Kurven- 
gruppen der Plasmen Nr. 189 und 
Nr. 309 veranschaulichen, prinzi- 
piell die gleichen Verhältnisse. 
Auch hier im Anfall eine deut- 
liche Labilisierung, die rasch wie- 
der zur Norm und in Wellen- 
bewegungen sogar häufig über 
diese hinaus zu relativ stabilen 
Verhältnissen führt. Daß wäh- 
rend einer nach der ersten Blut- 
entnahme unvorhergesehen ein- 
tretenden Ohnmacht (ohne Hyper- 
ventilation) bei einem als Kon- 
trollfall dienenden Paralytiker 
(3, 166. Nr. 174) die prinzipiell 
gleichartigen Zustandsänderun- 
gen auftraten, soll hier nur als 
interessanter Zufallsbefund er- 
wähnt werden. Ein beson- 
deres Interesse müssen natur- 
gemäß die Hyperventilationsfol- 
gen bei Gesunden erregen. Es 
schien von vornherein möglich, 
daß auch bei ihnen infolge der 
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Physikalische Zustandsänderungen im Plasma 
infolge Hyperventilation bei 
Gesunden 


3.3: In 


Epilepsie 
3 
Ö1. 3: Sr. tor 


Iab Hab 


&. 3 ; Yr. bes 





2 a è a % a 
Nr. 204. 
lipp Vor Hyperv.: K. Ö. Z. — 
1/, Min. nach Hyperv.: Tremor der 
Beine. 
2t); „ nach Hyperv.. Iktus. 
2°?/, „ ‚nach Hyperv.: schwerster 
a3 „ | Tonus, K.Ö.2. 1,7 Pupillen 
lI Io 3!/, „ |maximal weit, vollstän- 
ce 3°), ~ "dig starr. 
d 4°/,,„ nachHyperv.:Opistokonus 
„ nach Hyperv.: neuer Ik- 
tus: K. O. Z. 3,0. 
In fa) 60 Inach Hyperv.: Anfälle 
by ” \etwas abgeklungen. 


Nr. 305. 
l. Vor Hyperv.: K. Ö. Z. neg. 


lb 


4'i, „ nach Hyperv.:Trousseau l. 
7? , „ nach Hyperv.: fällt nach 
hinten K. Ö. Z. 2,5. 
8 „ nach Hyperv.:Trousseaur. 
I. 8' „ nach Hyperv. 
11!/, „ nach Hyperv.: Anfall 
Pupillenstarre. 
12!/, „ nach Hyperv.: leichte 
Benommenheit. 
IV. 12t, „ nach Hyperv.: leichte 
Benommenbeit. 
V 25t; „ nach Hyperv.: Stad. d. 
Erholung K Ö. Z. neg. 
Vi. 37 „ nach dem Anfall. 


I. l 3!/ Min. nach Hyperv. : K. Ö. Z. neg. 








V. 


VI. 
VII. 
VIH. 
. 47 


XI. 


II. 
IH. 
IV. 


vI. é 


12", 


13 
14 


16 
18 


21 


26 
37 


49 
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3379373093 3 
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Nr. 92. 


vor Hyperv. 

nach Hyperv. 

nach Hyperv. 

nach Hyperv.: Spannungs- 
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Schluß d Hyperv. 

nach Hyperv.: spricht 
stockend, pelziges Gefühl. 
nach Hyperv.: Tremor d. 
r. Hand. 


nach Hyperv.: Tremor 
geringer. 

nach Hyperv. 

nach Hyperv.: fühlt sich 


vollkommon frei. 


K. Ö. Z. zw. Iu. XI inkon- 


| stant bei 6,0. 


Nr. 237. 


Min. vor Hyperv. 


nach Hyperv. 
nach Hyperv. 
nach Hyperv.: 
Hyperv. 

nach Hyperv.: leichter Tre- 
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nach Hyperv.: vollkommen 
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à ii 6 Min. vor Ohnmacht. 
fel Im Anfall ; starker tonischer Krampf IL Während der Ohnmacht. 
II..ce, aller Muskeln, Pat. schreit nach IV.) 15 Min. nach der Ohnmacht, Stadium 
le Luft, maximal erweiterte Pupillen. V.J langsamer Erholung. 
e 
u. 9 Min. on en ‚des Antfalis Nr. 189. 
ensorium frei. : 
IV. 18 , mach Beginn des Anfalls F m Anfall (Stad. convuls.) 
T Sensorlum.Irel. III. Im Anfall (Stad. d. Erschlaffung). 
í a naeh Beginn, ee Aulalie IV. !,Sek. nach dem Anfall. Pat. rea- 
Sensorium frei. Be ft während 
VI. 38 „ nach Beginn des Anfalls Bere, wieder- aur ANTAL = 


Sensorium frei. Blutentnahme erneut leichte Absence. 


Hyperventilation physikalische Zustandsveränderungen im Plasma 
auftreten würden, zeigt sich ja bei ihnen bekanntlich außer den 
rein Klinischen tetanieartigen Symptomen auch eine entsprechende 
elektrische Übererregbarkeit. In der Tabelle sind denn auch deut- 
lich Labilitätssteigerungen festzustellen, wenn sie auch in den 
beiden angeführten Kurvengruppen nicht die Intensität der patho- 
logischen Fälle erreichen. Darin konnten wir allerdings bei einer 
teihe weiterhin untersuchter Gesunder nicht den prinzipiellen 
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Unterschied feststellen. Es schien uns hingegen bisher sehr be- 
merkenswert, daß die Rückkehr zur Norm, d. h. zu den Stabilitäts- 
verhältnissen, die vor der Hyperventilation jeweils bestanden 
haben, bei den Epileptikern mit Abklingen der klinischen Er- 
scheinungen relativ rasch eintritt, während bei den Normalen im 
allgemeinen nach der Hyperventilation eine Labilitätssteigerung 
eintrat, die sich in unserer Beobachtungszeit, abgesehen von kleinen 
Schwankungen zusehends verstärkte. Der prinzipielle Unterschied 
zwischen Epileptischen und Gesunden würde demnach beim Hyper- 
ventilationsversuch (mit gleichzeitiger elektrischer Prüfung) humo- 
ralpathologisch darin seinen Ausdruck finden, daß der Epilep- 
tiker eine äußerst labile Plasmastruktur besitzt, 
während die Schwankungen beim Normalen auch nach einem 
pathologischen Eingriff, wie ihn die Hyperventilation letzten Endes 
darstellt, sich inHauptwellenmitgrößerer Basis ab- 
spielen. Dementsprechend fanden sich in unseren bisherigen Ver- 
suchen, derenZahl allerdings noch nicht genügt, in dieser Beziehung 
Sicheres auszusagen, beim Gesunden im Gegensatz zum Epi- 
leptischen längst nach ‚Abklingen aller krankhaften Sym- 
ptoıne die relativ höchsten Grade der Labilitätssteigerung. Wann 
in diesen Fällen die Norm wieder eintrat, haben wir bisher nicht 
ermittelt. Bei weiteren Vergleichsversuchen wird man besonders 
peinlich auf gleiche Zeitintervalle bei der Blutentnahme, auf gleich- 
lange Stauung, Atmung, Ausflußgeschwindigkeit’ usf. achten 
müssen, da nur unter diesen Vorbedingungen einwandfreie Ver- 
gleiche zwischen Gesunden und Kranken möglich sind. 

Wir haben bisher 394 Blutproben, die von 22 Epileptikern, 
27 Gesunden oder indifferent Erkrankten stammten, untersucht. 
Abgesehen von den Kontrollversuchen wurden 29 Hyperventila- 
tionen an 19 Epileptikern und 8 Gesunden vorgenommen. — Zur 
Klärung des Phänomens haben wir noch eine Reihe der zum Teil 
auch schon anfangs erwähnten chemischen und biologischen Reak- 
tionen ausgeführt. Besondere Aufmerksamkeit schenkten wir dabei 
der Blutkörperchensenkungsprobe. Bekanntlich findet sich ja 
häufig ein gewisser Parallelismus zwischen der Senkungsprobe und 
den von Sachs und von Oettingen eingeführten Plasma- 
reaktionen. Ohne auf die theoretischen Grundlagen in dieser Be- 
ziehung hier näher einzugehen, erscheint schon aus rein prak- 
tischen Gründen die Feststellung wichtig, daß die von uns ge- 
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fundene Plasmalabilitätssteigerung nach der 
Hyperventilation keinerlei Parallele im Ver- 
halten der Blutkörperchensenkungsreaktion 
findet. Eine irgendwie nennenswerte Veränderung der Sen- 
kungsgeschwindigkeit trat bisher nicht zutage. 

Es liegt nun äußerst nahe, die auffälligen Schwankungen im 
physikalischen Plasmaverhalten mit Verschiebungen im lonen- 
gleichgewicht in Beziehung zu bringen. Versuche in dieser Rich- 
tung sind im Gange: bisher kamen wir nur in gemeinsam mir 
Dr. Brehme ausgeführten Untersuchungen zu dem zu erwarten- 
den negativen Resultat, daB im Gesamtkalk keine Verschiebung 
auftritt. — Bevor jedoch diese Beziehungen usf. nicht endgültig 
geklärt sind, bevor nicht ein größeres Material vor allem an „.Ge- 
sundhyperventilierten‘“ vorliegt, scheint es uns nicht angebracht. 
unsere Befunde für Theorien oder Hypothesen auszuwerten, trotz- 
dem gerade auch die physikalischen Befunde zu mancherlei Ver- 
mutungen Anlaß geben. 


Aussprache zu den Vorträgen ll und 22, 


Mann (Breslau): Der von Herrn Foerster festgestellte Befund 
einer ganz erheblichen galvanischen Übererregbarkeit im unmittelbare. 
Anschluß an die künstlich ausgelösten epileptischen Anfälle ist sehr 
bemerkenswert. Es erscheint auffallend, daß in diesen Fällen außer- 
halb der Anfälle keine Steigerung gefunden wurde. Ich selbst habe — 
übereinstimmend mit Römer — in etwa 25—30 % der Fälle bei Epi- 
leptikern eine dauernde galvanische Übererregbarkeit gefunden. 
möchte daraus aber nicht etwa auf einen Zusammenhang dieser Fälle 
mit Tetanie schließen. Vielmehr findet sich eine Übererregbarkeit auch 
bei anderen Zuständen, außer der Epilepsie auch bei der Pyknolepsir. 
bei gewissen neuropathischen Zuständen usw.. wenn auch nicht so kon- 
stant und nicht so hochgradig wie bei der Tetanie. Es ist nun höchst 
interessant, daß nach den Beobachtungen des Vortragenden die Erresr- 
barkeit im unmittelbaren Anschluß an die Anfälle ganz exzessiv an- 
steigt. Es würde sich also empfehlen, Epileptiker möglichst gründlich 
durchzuuntersuchen in bezug auf die elektrische Erregbarkeit in der 
anfallsfreien Zeit, vor und nach den Anfällen usw. Vielleicht. lassen 
sich daraus Schlüsse auf den Verlauf des einzelnen Falles, auf die Wir- 
kung der Therapie usw. ziehen. 

Binswanger (Jena): Die Versuche Foersters sind geeigmet. 
der Pathogenese und der Verlaufsrichtung der einzelnen Anfälle hin- 
sichtlich ihrer motorischen Komponente näher zu kommen. Ich kann 
auf Grund meiner vieljährigen Untersuchungen der Auffassung 
Kleists nicht beitreten. daß jeder Epileptiker gewissermaßen ein 
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Ralikal seines Anfallstypus aufweise, das sich immer wieder in gleicher 
Weise geltend macht. — Im Gegenteil möchte ich hervorheben, daß bei 
den Epileptikern, die man jahrelang bei ihreu Anfällen erforschen 
konnte, ich eine ganze Skala verschiedenartiger Anfälle registrieren 
kann. In meiner Monographie habe ich eine ganze Reihe derartiger 
Beobachtungen mit genauer Analyse der einzelnen Anfälle geschildert. 
Ich möchte Herrn Foerster bitten, bei seinen experimentellen Unter- 
suchungen auf diese Frage zu achten. 

Redlich (Wien): Interessant ist, daß durch die Ergebnisse der 
Foersterschen Versuche wieder die nahen Beziehungen zwischen 
Epilepsie und Tetanie gezeigt werden. Aber andrerseits zeigen sie doch 
wieder Differenzen, denn nur der Epileptiker bekommt bei der Hyper- 
ventilation epileptische Anfälle, während sonst nur tetanische Anfälle 
auftreten; offenbar ist es im ersten Falle die besondere Beschaffenheit 
des Gehirns, die das bedingt. Es muß das betont werden, weil an 
mancher Stelle die Tendenz besteht, Epilepsie und Tetanie förmlich zu 
identifizieren. Wichtig sind die Foersterschen Versuche, weil sie 
für die interessante Frage nach den Auslösungsbedingungen des epi- 
leptischen Anfalls von Bedeutung werden können, eine für die allge- 
meine Pathologie der Epilepsie aussichtsreiche Perspektive. 

H. Cursehmann fragt 1, ob die Foersterschen Fälle 
„spätspasmophile‘ waren, d. i. solche, bei denen die Epilepsie aus einer 
frühkindlichen Spasmophilie herausgewachsen war (Redlich, Pe- 
ritz, H. Cursehmann), 2. ob jene epileptischen Anfälle über- 
wiegend striärem Typus entsprachen; wobei daran erinnert sei, daß die 
 Tetanie, die ja auch durch Hyperventilation erzeugbar ist, von manchen 
zurzeit als pallidostriären Ursprungs angesehen wird. 3. Sind die 
(ruanidinverhältnisse der Foersterschen Fälle untersucht? Es wäre 
das bei den Untersuchungen über die Guanidinbefunde auch bei Hyper- 
ventilationstetanie recht interessant. Endlich sei bemerkt, daß das 
Gegenteil der Hyperpnoe, der Valsalvasche Versuch, bei man- 
chem Petit mal geeignet ist, dem Anfall vorzubeugen. 

Embden (Hamburg) berichtet über einen verbrecherischen Epi- 
leptiker, der durch tiefe Atmung vor Gericht absichtlich einen epilep- 
tischen Anfall hervorrufen konnte. Er weist ferner darauf hin. wie 
Epileptiker im Affekt tief atmend langsam in den epileptischen Anfall 
hineingleiten. — Im Schlaf gibt es eine physiologische Vertiefung der 
Atmung, die bei einzelnen Individuen hohe Grade erreicht und vielleicht 
bei den Epileptikern eine Rolle spielt, die ihre Anfälle vorwiegen( 
oder ausschließlich im Schlaf bekommen. 

Schüller (Wien) fragt an, ob die durch die Hyperventilation 
auszelösten Anfälle beim selben Patienten stets gleichartig waren. Dies 
scheint nämlich bei der Methode nach Tsiminakis durchaus nicht 
der Fall zu sein. Auch ein positiver Befund im Sinne eines Herdanfalles 
ist für die operative Therapie noch nicht allzu bedeutungsvoll. da die 
Umschreibung des Herdes keine sehr erfolgreiche Therapie zu sein 
scheint. Für die Feststellung des Spannungszustandes des Gehirns bei 
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seschlossener Dura empfiehlt Schüller ein neues Instrumentin 
Form einer kleinen Pelotte, welche durch eine Trepanationslücke von 
6mm Durchmesser auf die Dura gesetzt und angedrückt wird. 

H.W.Stenvers (Utrecht): Im Anschluß an dasjenige, was Ihnen 
Prof. Binswanger mitgeteilt hat und auch in bezug auf die Patho- 
senese des epileptischen Anfalles möchte ich darauf hinweisen, daß. 
wenn wir die Anfälle mittels eines Filmes analysieren, wir öfter im- 
stande sind, Magnus-de Kleynsche Reflexe festzustellen. 1920 
habe ich einen Fall veröffentlicht, bei dem gleich im Anfang des An- 
falles Magnus-de Kley.nsche Reflexe auftraten. Meiner Meinung 
nach gibt dies für die eventuelle Ursache des Anfalles, Herd oder Aus- 
schaltung, wichtige Anhaltspunkte. 

S. Kalischer (Schlachtensee bei Berlin): Ich wollte mir einige 
Bemerkungen erlauben über den Zusammenhang der Epilepsie und 
Tetanie. Ich glaube, daß hier bei der elektrischen Prüfung der Grad 
der elektrischen Übererregbarkeit mehr berücksichtigt und angegeben 
werden muß. Ich habe bei einem Kindermaterial einige Jahrzehnte den 
Zusammenhang von Tetanie und Epilepsie zu beobachten gesucht. Der 
epileptische Anfall bei den Kindern mit Tetanie unterscheidet sich 
nicht von dem echten epileptischen Anfall. Die sogenannte echte 
funktionelle Epilepsie kann schon im ersten oder zweiten Lebensjahr 
eintreten. Zur Unterscheidung von der Tetanie reicht immer die Unter- 
suchung der elektrischen Erregbarkeit aus. Nie habe ich bei nicht- 
tetanischen oder rein epileptischen Kindern einen so hohen Grad der 
elektrischen Übererregbarkeit gefunden wie bei Tetanie, und dieses 
Moment dient schon in den ersten beiden Jahren zur Differential- 
diagnose. Unter einigen hundert Fällen von Tetanie bei Kindern habe 
ich nun in einem Falle eine funktionelle Epilepsie (ohne Übererreghar- 
keit) aus der Tetanie sich entwiekeln sehen. Öfters sah ich später bei 
den tetanischen Kindern bei der Pubertät Anfälle sensibler Störungen 
in den Extremitäten und andere nervöse Störungen hei gesteigerter 
elektrischer Erregbarkeit. (chronische Tetanie) ohne echte motorische 
tetanische Anfälle. Aber echte Epilepsie scheint sich aus Tetanie sehr 
selten zu entwickeln. Die Ausdehnung der elektrischen Übererregbar- 
keit, wie sie Mann bei verschiedenen anderen Kranken beobachtete. 
muß durch Angabe des Grades dieser Übererregbarkeit näher fest- 
restellt und durch weitere Untersuchungen nachgeprüft. werden. 

F. @. Stockert (Wien): Veranlaßt durch die Ausführungen der 
Herren Foerster und Georgi, erlaube ich mir als vorläufige Mit- 
teilung über Erfahrungen von Erregung bei Hyperventi- 
lation bei einem Melancholiker zu berichten, die mit 
dem Vortrag der beiden Autoren in Beziehung zu stehen scheinen. Ein 
zirkulärer Patient. der sich zum dritten Male in einer 
melancholischen Periode befand. wies wechselndehvsterische 
Beschwerden auf, weshalb mich sein Hausarzt ihn zu hypnoti- 
sieren ersuchte. Eines Tages erklärte der Patient, er könne nicht 
atmen. er bekomme keine Luft. Es gelang mir nun, den Patienten 
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durch die von Hofbauer empfohlene Atemgymnastik. 
die mir zu diesem Zwecke besonders geeignet erscheint, zu gleich- 
mäßig tiefen Inspirationen zu zwingen, worauf ich den Patienten in 
Hypnose etwa 100 mal hintereinander tief atmen ließ, ein Ver- 
such, der vermutlich unter physiologischen Bedingungen auf Wider- 
stand gestoßen hätte. Der Patient erwies sich nach dem Erwachen 
als vollkommen verändert, während er vorher psycho- 
motorisch gehemmt, an jeder Besserung zu verzweifeln 
‘schien, war er nachher äußerst gesprächig, erzählte Witze und 
fühlte sich ganz gesund. Dieser Eindruck war derart, daß 
ich noch denselben Abend seinen Hausarzt aufsuchte und 
mit diesem erwog, ob nicht „nur“ eine Hysterie vorliege. Den näch- 
sten Morgen war die Stimmung des Patienten wieder depressiv 
und die gleiche psychomotorische Hemmung nachzuweisen, doch klagte 
der Patient nicht mehr über Atembeschwerden, weshalb 
ich leider von einer Wiederholung des Versuches Abstand nahm. Ich 
glaubte damals selbst, diesen plötzlichen Umschwung in euphorische 
Stimmung auf die Hyperventilation zurückführen zu 
können und eine besondere Bedeutung des suggestiven 
Momentes ausschließen zu dürfen, da auf Hebung 
der Stimmung zielende Suggestion in den ersten 
zwei Hypnosen, deren Zweck ein nervöses Hautjucken zu 
bekämpfen war, in bezug auf die Stimmung gänzlich erfolglos 
blieben. Ich möchte nur auf die Ähnlichkeit hinweisen, daß 
Meynert über die interessante Tatsache berichtete, daß bei Melan- 
cholikern unter Einatmung von Amylnitrit, das eine die Gehirn- 
gefäße erweiternde Wirkung ausübt, vorübergehende 
Euphorie erzeugt werden kann, was wohl zur selben Frage in Be- 
ziehung steht. Es wäre zu versuchen, ob nicht auch durch Einatmen 
von Amvlnitrit-epileptische Anfälle provoziert werden könnten. 

H. Haenel (Dresden): Ebenso wie aktive Tiefatmung wird auch 
solche, die reflektorisch hervorgerufen wurde, zum epileptischen An- 
fall führen können. Tiefatmung wird im kalten Bade, speziell im 
Schwimmbade. zwangsmäßig erzeugt. Solche Bäder bilden also für 
den Epileptiker nicht nur eine Möglichkeit, sondern eine erhöhte Wahr- 
scheinlichkeit für Auftreten eines Anfalls und werden ihm mit jetzt 
besserer Begründung verboten werden müssen. Manche Fälle von 
Ertrinken infolge „Herzschlages“ bei anscheinend Gesunden sind viel- 
leicht auf einen Anfall eines „latenten“ Epileptikers zurückzuführen. 
der durch das Schwimmbad ausgelöst wurde. 

Foerster (Schlußwort): Unter unseren Fällen mit epileptischen 
Anfällen war, soweit die Anamnese darüber Aufschluß ergab, kein 
einziger spasmophiler Epileptiker. Es fanden sich, wie ich schon im 
Vortrag betont hatte. unter unseren 45 Fällen nur zwei, welche bereits 
dauernd ein Mann-Thiemesches Phänomen boten. Ich bemerke. daß 
es uns bei unseren Untersuchungen gar nicht besonders auf die absoluta 
Höhe des elektrischen Ausgangswertes an sich ankaın, als vielmehr auf 
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die Verschiebung der Reizschwelle während des Versuches, und da 
möchte ich nochmals betonen, daß diese bei allen Fällen, auch bei 
denen, welche keinen Anfall dureh die Hyperventilation bekamen, eine 
frappante war. Das Studium des Gepräges der einzelnen beobachteten 
Anfälle hat uns entschieden gezeigt, daB die Binswanger sche 
Auffassung durchaus zu Recht besteht, daß im Anfall kortikale, sub- 
kortikale und auch periphere Komponenten eine Rolle spielen. Gerade 
die periphere Komponente wird ja durch die konstante und zu aller- 
erst in Erscheinung tretende Verschiebung der elektrischen Erregbar- 
keit der peripheren Nerven besonders beleuchtet. Im übrigen aber 
waren wir überrascht, daß bei der größeren Gruppe unserer Fälle bei 
einem und demselben Individuum eine auffallende Stereotypie der An- 
fälle hervortrat, während bei einem Vergleich der einzelnen Individuen 
untereinander die große Polymorphie auffällt. Doch gibt es auch Indi- 
viduen, bei denen die einzelnen Anfälle ein verschiedenes Gepräge 
tragen. Betonen möchte ich, daß ich im allgemeinen nur in solchen 
Fällen operativ vorgegangen bin, bei denen das Gepräge der einzelnen 
Anfälle eines bestimmten Individuums konstant auf eine bestimmte 
Rindenstelle als Ausgangspunkt des Anfalles hinwies. Entgegen Herrn 
Schüller muß ich auf die sehr günstigen Resultate der Operation 
Exzision der betreffenden Rindenfelder hinweisen. In einem un- 
angenehmen Dilemna befinden wir uns, wenn als Ausgangspunkt ein 
Fokus der vorderen Zentralwindung speziell des Handgebietes, in Be- 
tracht kommt, da hier die Exzision eine nachhaltige Lähmung nach 
sich zieht. Hier ist strenge Prüfung und Abwägung des Pro und Kontra 
erforderlich. Eine Erklärung der Hyperventilationsphänomene bei der 

Epilepsie ist, wiederhole ich, uns zurzeit noch nicht möglich. 


Fortsetzung des Berichts von der vierzehnten Jahresversammlung der Ge- 
sellschaft Deutscher Nervenärzte in Innsbruck befindet sich in Band 84 der 
Deutschen Zeitschrift für Nervenheilkunde. 
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